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1. Einleitung und Fragestellung 
 
 
Die Phytosterine sind die erste Gruppe von sekundären Pflanzenstoffen, die 
aufgrund ihrer spezifischen physiologischen Wirkungen zur Entwicklung von 
funktionellen Lebensmitteln (functional foods) geführt haben. Als Bestandteil von 
Margarinen, Aufstrichen und Joghurt können sie den Cholesterinspiegel senken 
und tragen somit zur Reduktion des Herz-Kreislauf-Erkrankungsrisikos bei. 
[WATZL B, RECHKEMMER G, 2001] In Österreich findet der Konsument unter 
anderem Produkte wie Becel pro.aktiv Margarine oder Becel pro.aktiv 
Joghurtdrinks (Unilever) und Danacol Joghurtdrinks (Danone) mit 
Phytosterinester-Anreicherung im Lebensmittelhandel. 
 
Unter funktionellen Lebensmitteln (functional foods) versteht man Lebensmittel, 
die zusätzlich zu ihrem ernährungsphysiologischen Wert die Gesundheit, die 
physische Leistungsfähigkeit oder den Gemütszustand positiv beeinflussen oder 
Krankheitsrisiken senken (synonyme Bezeichnungen: Nutraceuticals, Designer 
Food, Health Food, Pharma Food etc.). [KIEFER I et al, 2002] 
 
Sie werden als zusammengesetztes Lebensmittel als Teil der normalen Kost 
verzehrt (keine Darreichung als Tablette, Kapsel o.Ä.). Dabei kann es sich um ein 
natürliches Lebensmittel handeln oder um ein Lebensmittel, zu dem ein 
Bestandteil hinzugefügt oder auch abgetrennt wird, oder auch um ein 
Lebensmittel, in dem die natürliche Struktur einer oder mehrerer Komponenten 
modifiziert oder dessen Bioverfügbarkeit verändert wurde. Sie haben daher eine 
tertiäre Funktion, da sie sowohl über die primäre Funktion als auch über den 
sekundären Wert hinausgehen. [KIEFER I et al, 2002] 
 
Hypercholesterinämie ist neben Hyperglykämie und Hyperurikämie die häufigste 
Stoffwechselstörung in Industrieländern und zählt zu den wichtigsten 
Risikofaktoren für Atherosklerose und ihre Folgeerkrankungen. [ELMADFA I, 
LEITZMANN C, 2004] Die PROCAM-Studie unter Prof. Dr. Gerd Assmann 
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ermittelte neun Risikofaktoren, die ein globales Risiko für eine koronare 
Herzkrankheit (KHK), sowie einen Herzinfarkt oder Herztod als Folgeerkrankung, 
darstellen. Zu diesen Risikofaktoren zählen, beginnend mit dem wichtigsten 
Risikofaktor und in absteigender Reihenfolge: Männliches Geschlecht, höheres 
Lebensalter, erhöhtes LDL-Cholesterin, Rauchen, erniedrigtes HDL-Cholesterin, 
ein hoher systolischer Blutdruckwert, frühzeitiger Herzinfarkt in der Familie, ein 
bestehender Diabetes mellitus und ein bedenklicher Triglyzeridwert. [ASSMANN 
G, www.assmann-stiftung.de] 
 
Das Ziel meiner Diplomarbeit ist es, die Wirkung der Phytosterine auf den 
Cholesterinstoffwechsel anhand aktueller wissenschaftlicher Studien zu 
beschreiben und auf welche Weise sie die Resorption von fettlöslichen Vitaminen 
beeinflussen. Im Vorfeld werden die physiologischen Vorgänge des 
Cholesterinstoffwechsels beschrieben. Die Frage, welche Zufuhrsmengen an 
Phytosterinen empfohlen werden, soll ebenfalls beantwortet werden. 
 
Abschließend soll beschrieben werden, ob Phytosterine auch eine präventive 
Wirkung auf die Krebsentstehung, im Besonderen Colonkrebs, haben können. 
 
Da es sich um eine Diplomarbeit für das Lehramtsstudium Haushaltsökonomie 
und Ernährung handelt, werden in Kapitel 8 mögliche Schulexperimente bzw. 
Schulversuche zum Lehrplanthema Cholesterin vorgestellt. 
 
Die dazu verwendete aktuelle Literatur stammt mehrheitlich aus der U.S. National 








2.1 Bioaktive Substanzen 
 
Die Phytosterine gehören zur Gruppe der sekundären Pflanzenstoffe. Sekundäre 
Pflanzenstoffe, Ballaststoffe und Substanzen in fermentierten Lebensmitteln 
zählen wiederum zu den bioaktiven Substanzen.  
 
Die bioaktiven Substanzen sind an der Erhaltung und Förderung der Gesundheit 
des Menschen beteiligt. Der Mensch hat im Verlauf seiner Evolution stets ein 
breites Spektrum an sekundären Pflanzenstoffen als ständige Begleiter der 
pflanzlichen Nahrung zu sich genommen. Von Pflanzen werden sekundäre 
Pflanzenstoffe unter anderem als Abwehrstoffe gegen Schädlinge, Krankheiten 
und als Farbstoffe synthetisiert. [ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004] 
 
 
Tabelle 2.1.1 Einteilung in primäre und sekundäre Pflanzenstoffe [WATZL 
und LEITZMANN 1999, in ELMADFA, LEITZMANN, 2004] 
 
 Stoffgruppe Merkmale 
Primäre Pflanzenstoffe Kohlenhydrate, Proteine, 
Fette 
Hauptbestandteil der Pflanzen, 
üben Nährstoff-Wirkung aus 
Sekundäre Pflanzenstoffe Zahlreiche, chemisch sehr 
unterschiedliche 
Verbindungen 
Kommen nur in geringen Mengen 
vor, üben pharmakologische 
Wirkungen aus 
 
Sekundäre Pflanzenstoffe tragen dazu bei, das Krankheitsrisiko für 
Zivilisationserkrankungen zu senken. Sie wirken auch günstig auf das 
Immunsystem, Entzündungsgeschehen oder auf die Regulation des 




2.2 Vorkommen von sekundären Pflanzenstoffen 
 
Sekundäre Pflanzenstoffe kommen weit verbreitet in der Natur vor. Ihr Gehalt in 




Tabelle 2.2.1 Sekundäre Pflanzenstoffe; Vorkommen und Aufnahme mit der 
Nahrung [ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004] 
 
Sekundärer Pflanzenstoff Gehalt in Lebensmitteln 
(mg/100g) 
Summe einer täglichen 
Aufnahme (mg/Kopf/d) 
Phytosterine  150 -400 
Obst bis 30  
Gemüse bis 100  
Getreide bis 200  
Sonnenblumenkerne bis 530  
Sesamsaaten bis 700  
Speiseöle (raffiniert) bis 600  
Speiseöle (nicht raffiniert) bis 900  
Weizenkeimöl bis 3000  
Saponine  10 
Hülsenfrüchte bis 5  
Spinat 0,6  
Haferflocken 0,1  
Glucosinolate  40 - 110 
Broccoli 50 - 60  
Kohlrabi bis 110  
Phenolsäuren  6* 
Grünkohl bis 150  
Weizenvollkorn bis 50  
Radieschen bis 10  
Hülsenfrüchte bis 7  
Kaffee 7/Tasse  
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Sekundärer Pflanzenstoff Gehalt in Lebensmitteln 
(g/100g) 
Summe einer täglichen 
Aufnahme (mg/Kopf/d) 
Flavonoide (Quercetin)  23 
Zwiebel bis 35  
Grünkohl 11  
Hülsenfrüchte bis 4  
Broccoli bis 3  
Obst bis 3  
Protease-Inhibitoren  295 - 330 
Sojabohne bis 2000  
weiße Bohne bis 360  
Kartoffel 100 – 200  
Getreidekorn 200 - 300  




Leinsamen bis 80  
Roggenmehl 0,6  
Gemüse 0,14  
Maismehl 0,04  
Sulfide (Alliin)  - 
Knoblauch bis 400  
Phytinsäure  - 




800 – 1500**  
Reis, Graupen bis 200**  
 









2.3 Chemie und Vorkommen der Phytosterine 
 
 
Die Phytosterine bestehen aus einem C-28- oder C-29-Kohlenstoffgerüst und 
unterscheiden sich vom tierischen Cholesterin (C-27) durch eine zusätzliche 
Methyl- oder Ethyl-Seitenkette (vgl. Abb. 2.3.1). [WATZL B, RECHKEMMER G, 
2001, MOREAU R et al, 2002] Die Sterine, Phytosterine, Zoosterine und 
Mycosterine zählen zur chemischen Gruppe der Steroide. 
 
 
Abb.: 2.3.1 Strukturformel von Cholesterin und verschiedenen 





Analog zum Cholesterin im tierischen Gewebe sind die Phytosterine essentielle 
Bestandteile von pflanzlichen Zellmembranen. 
 
Mindestens 44 verschiedene Phytosterine aus 7 Pflanzenfamilien wurden bisher 
identifiziert, wobei -Sitosterin (C-29) das am häufigsten in der Nahrung 
vorkommende (65 % der Nahrungsphytosterine) ist, gefolgt von Campesterin 
(C-28; 30 % der Nahrungsphytosterine) und Stigmasterin (C-29; 5 % der 
Nahrungsphytosterine). [WATZL B, RECHKEMMER G, 2001] 
 
Die Phytostanole sind die gesättigten Abkömmlinge der Phytosterine. Sitostanol 
ist das am häufigsten vorkommende Stanol in der Nahrung. Es kommt 
natürlicherweise in geringen Mengen in Sojaöl vor. Der Begriff Phytosterine wird 
in der Literatur oft als Oberbegriff für die ungesättigten Sterine und die 
gesättigten Stanole verwendet. [KIEFER I et al, 2002] 
 
Phytosterine sind besonders reichlich in Sonnenblumenkernen und Sesamsaaten 
enthalten. Ebenso ist natives Sojaöl reich an Phytosterinen. Bei einer Raffination 













Tabelle 2.3.1 Phytosterin- und Phytostanolgehalte ausgewählter 





2.3.1 Die Oxidation der Phytosterine 
 
 
Oxysterine, die oxidierten Derivate von Cholesterin und Phytosterinen, können im 
menschlichen Organismus durch verschiedene Oxidationsprozesse, enzymatisch 
durch Cytochrom P450 oder Monooxygenasen oder nichtenzymatisch durch 
reaktive Sauerstoffspezies und freie Radikale, gebildet werden. Darüber hinaus 
können Oxysterine auch in Lebensmitteln durch Oxidationsprozesse unter 
Hitzebehandlung, Kontakt mit Sauerstoff, Sonneneinstrahlung gebildet werden 
und können so aus der Nahrung aufgenommen werden. [RUSSELL DW, 
SETCHELL KD, 1992; SMITH LL, 1996, PLAT J et al, 2001] 
 
Abbildung 2.3.1.1 zeigt mögliche in vivo Oxidationsprodukte von Sitosterin. 
Vergleichbare Oxidationsprodukte können auch aus Campesterin oder anderen 
Phytosterinen gebildet werden. [PLAT J et al, 2001] 
 
Abb.: 2.3.1.1 Mögliche in vivo Oxidationsprodukte von Phytosterinen 
entweder durch enzymatische oder nichtenzymatische Mechanismen [PLAT 




Oxidiertes Cholesterin (COPs) zeigt cytotoxische, apoptotische und 
proinflammatorische Effekte und wird auch mit chronischen Erkrankungen wie 
Atherosklerose und neurodegenerativen Erkrankungen in Verbindung gebracht. 
 
Hinsichtlich der Wirkung von oxidierten Phytosterinen liegen noch wenige 
Studienergebnisse vor. Nach dem aktuellen Wissensstand können sie auch zu 
cytotoxischen und proapoptotischen Effekten führen, wenn auch in höheren 
Konzentrationen als COPs. [OTAEGUI-ARRAZOLA A et al, 2010, RUDKOWSKA 
I et al, 2008]  
Auch in der in vitro Studie von ADCOX C et al konnte gezeigt werden, dass 
oxidierte Phytosterinprodukte in kultivierten Makrophagen ähnliche cytotoxische 
Effekte zeigen wie oxidiertes Cholesterin, jedoch mit niedrigerem Potential. 






2.4 Die Bioverfügbarkeit der Phytosterine 
 
 
Die tägliche Zufuhr von Phytosterinen beträgt durchschnittlich 160 – 400 mg in 
den verschiedenen Bevölkerungsgruppen [BERGER A et al, 2004]; bei 
Vegetariern kann die Zufuhr bis 600 mg betragen. [MORTON GM et al, 1995; 
ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004] Im frühen Stadium der menschlichen 
Evolution vor etwa 5 Mio. Jahren im Miozän dürfte die Aufnahme von 
Phytosterinen deutlich höher gewesen sein und bis zu 1 g pro Tag betragen 
haben. [JENKINS DJ et al, 2003] 
 
Trotz der geringen strukturellen Unterschiede zum Cholesterin kommt es 
hinsichtlich der intestinalen Absorption zu großen Abweichungen. [ELMADFA I, 
LEITZMANN C, 2004] Folglich beträgt die Plasmakonzentration an Phytosterinen 
nur 0,1 bis 0,14 % des Cholesterinspiegels. [MIETTINEN TA et al, 1990] 
 
So besitzt Cholesterin von allen Sterinen die höchste Absorptionsrate (> 40 % 
werden absorbiert) gefolgt von Campestanol (12,5 %), Campesterin (9,6 %), 
Stigmasterin (4,8 %), -Sitosterin (4,2 %) und Sitostanol (0–3 %).  
Die unterschiedliche Länge der Phytosterin-Seitenketten bedingt die 
unterschiedliche Absorptionsrate. Je länger die Seitenkette ist, umso weniger 
absorbierbar sind die Phytosterine. Der überwiegende Anteil der mit der Nahrung 
aufgenommenen Phytosterine verbleibt somit im Darmtrakt und wird mit den 
Fäzes ausgeschieden. [WATZL B, RECHKEMMER G, 2001] 
 
-Sitosterin und Campesterin stellen die wichtigsten Phytosterine im Plasma dar. 
Der Konzentrationsbereich für -Sitosterin liegt zwischen 2,0 und 7,1 µg/ml und 
für Campesterin zwischen 2,1 und 4,8 µg/ml. Der Konzentrationsbereich lässt 
sich durch Überdosierung nur unwesentlich steigern, fällt aber bei 








2.5.1 Die Emulgierung im Duodenum 
 
Aufgrund der geringen Wasserlöslichkeit müssen die Sterine wie Phytosterine 
und Cholesterin, die Triacylglycerine und die fettlöslichen Vitamine im intestinalen 
Lumen in eine resorptionsfähige Form überführt werden. Dies geschieht durch 
feinste Emulgierung. Unter der Einwirkung der aus der Gallenflüssigkeit 
stammenden Gallensäuren lagern sich diese Verbindungen zu Mizellen 
zusammen. Sterine assoziieren sich an polare Lipide und bilden so gemischte 
Mizellen. Die Bildung dieser Mizellen ist eine Voraussetzung für die Absorption im 
Duodenum. [LÖFFLER G et al, 2007]. 
 
Cholesterin und Phytosterine besitzen eine ähnliche chemische Struktur. Das 
Molekulargewicht der Phytosterine ist höher und sie sind daher stärker 
hydrophob. Das wiederum erhöht die Affinität zu den Mizellen und verdrängt so 
das Cholesterin bei der Mizellenbildung. Die Quantität der absorbierbaren Menge 
an Cholesterin wird dadurch verringert. [IZAR MC et al, 2011] 
 
Die Gallensäuren werden in der Leber aus Cholesterin synthetisiert. Diese relativ 
wasserreiche Gallenflüssigkeit wird von der Leber sezerniert, in der Gallenblase 





Abb.: 2.5.1 Die Mizelle; eine Möglichkeit der Anordnung von amphiphilen 
Lipiden [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Die rot hervorgehobenen Teile der Phospholipidmoleküle stellen die hydrophilen 
Bereiche, die schwarz gezeichneten die hydrophoben Bereiche dar. 
 
 
Gallensäuren sind im Gegensatz zu Cholesterin amphiphil, d.h. sie haben sowohl 
hydrophobe als auch hydrophile Eigenschaften und wirken deshalb als 
physiologische Detergentien. Die Synthese von Gallensäuren kann durch zwei 
wichtige Signalwege erfolgen: Der sogenannte „klassische oder neutrale Weg“ 
und der „alternative oder saure Weg“, wobei der klassische Weg für den Großteil 
der Gallensäuren-Synthese verantwortlich ist. [BORTOLINI O et al, 1997; VAN 
DER VELDE AE, 2010] 
 
Beim Menschen besteht der Gallensäure-Pool aus primären Gallensäuren 
(äquimolarer Mengen Cholsäure und Chenodesoxycholsäure) und sekundären 
Gallensäuren (Desoxycholsäure und Lithocholsäure). Primäre Gallensäuren 
werden ausschließlich in der Leber durch den klassischen Weg synthetisiert. Sie 
werden vor ihrer Exkretion mit Taurin und Glycin zu den primären 
Gallensäurekonjugaten modifiziert. (vgl. Abb.2.5.2) Sekundäre Gallensäuren 
werden aus primären Gallensäuren im Darm durch bakterielle Enzyme abgeleitet. 
[LI T, CHIANG JY. 2009] 
 
Beim Menschen werden etwa 1 g Cholesterin/24 h in der Leber in Gallensäuren 
umgewandelt. Etwa 95 % der Gallensäuren wird über den enterohepatischen 
Kreislauf rückresorbiert und gelangt wieder in die Leber, um erneut via Galle in 
14 
 
den Darm ausgeschieden zu werden. [LÖFFLER G et al, 2007] Nur ein kleiner 
Teil des Leber-Cholesterins wird nicht in Gallensäuren umgewandelt, sondern 
direkt mit der Gallenflüssigkeit ausgeschieden und großteils im Duodenum wieder 
reabsorbiert. [SIMMONDS WJ et al, 1967; VAN DER VELDE AE, 2010] 
 
Die Leber spielt demnach eine zentrale Rolle bei der Aufrechterhaltung der 
Cholesterin-Homöostase. Mögliche Defekte bei der Gallensäure-Synthese 
aufgrund von Mutationen in Gallensäure-Biosynthese-Genen verursachen sowohl 
einen abnormalen Cholesterin- und Gallensäure-Stoffwechsel, Cholesterin-
Gallenstein-Erkrankungen, als auch Fettstoffwechselstörungen oder Herz-
Kreislauf-Erkrankungen. [LI T, CHIANG JY, 2009] 
 
Abb.: 2.5.2 Die Bildung von Gallensäuren und Gallensäurekonjugaten aus 





















2.5.2 Aufnahme der Sterine in die Mukosazellen 
 
Für die Aufnahme der aus den zerfallenden Mizellen freigesetzten Sterine in die 
Mukosazellen ist ein spezifisches Transportprotein verantwortlich, nämlich das 
Niemann-Pick C 1-like 1 Protein (NPC1L1).  
 
NPC1L1 ist ein integrales Membranprotein der apikalen Plasmamembran der 
intestinalen Mukosazellen, das dort mit 13 Transmembrandomänen verankert ist. 
Es ist für die Aufnahme der Sterine in die Mukosazellen verantwortlich. 
[LÖFFLER G et al, 2007] 
 
NPC1L1 transportiert Sterine nicht in äquivalenter Weise, d.h. die Aufnahme von 
Cholesterin ist um 60 % größer als von Sitosterin. [YAMANASHI Y et al, 2007; 
IZAR MC et al, 2011]  
 
Die Affinität des NPC1L1 zu den Sterinen ist also unterschiedlich und es werden 
bevorzugt Cholesterin > Cholestanol > Campesterin > Sitosterin > Campestanol 
> Sitostanol in die Mukosazellen resorbiert. [YU L, 2008; IZAR MC et al, 2011] 
 
Ein Teil der Sterine wird mit Hilfe der ABC-Transporter ABCG5 und ABCG8 
wieder in das duodenale Lumen zurücktransportiert (vgl. Abb.2.5.2.2). [LÖFFLER 
G et al, 2007]  
Die ABC-Transporter ABCG5 und ABCG8 fördern auch die Ausscheidung der 
Sterine in der Leber durch gesteigerte Gallensäurenproduktion. Eine Mutation der 
Gene für ABCG5 und ABCG8 kann für die Sitosterinämie verantwortlich sein. 
[CHEN HC, 2001] 
 
NPC1L1 ist auch der Wirkungsort des Arzneistoffs Ezetimib, das die Absorption 
von Sterinen inhibiert. [IZAR MC et al, 2011] 
16 
 
Abb.: 2.5.2.2 Die Resorption der Phytosterine und des Cholesterins [IZAR 







2.6 Die Veresterung der Phytosterine und des 
Cholesterins in der Mukosazelle 
 
 
Das über das NPC1L1-Transportprotein aufgenommene Cholesterin bzw. 
Phytosterin wird mit Hilfe der Acyl-CoA-Cholesterin-Acyltransferase (ACAT2) am 
endoplasmatischen Retikulum der Mukosazelle mit Fettsäuren zu hydrophoben 
Cholesterinestern verestert. [IZAR MC et al, 2011; LÖFFLER G et al, 2007]  
 
Im Anschluss erfolgt im Golgi-Apparat die Assemblierung mit dem Apolipoprotein 





Enterozyten in die Lymphgefäße freigesetzt und gelangen über den Ductus 





Bei Säugetieren wurden zwei ACAT-Gene (ACAT1 und ACAT2) identifiziert. 
ACAT1 verestert Cholesterin in den Makrophagen und dürfte eine wesentliche 
Rolle bei der Schaum-Zellen-Bildung spielen.  
ACAT2 katalysiert die Veresterung von Cholesterin bzw. Phytosterin und Acyl-
CoA zu Cholesterinester und CoA-SH in den Mukosazellen des Duodenums und 
in der Leber (Abbildung 2.6.1.1). [CHANG TY et al, 2001] ACAT2 spielt daher 
eine Schlüsselrolle bei der Absorption von Sterinen.  
Ein Defekt oder eine Hemmung der ACAT2-Aktivität limitiert die Kapazität der 
Cholesterin-Absorption und könnte so vor ernährungsbedingter 
Hypercholesterinämie schützen. [CHEN HC, 2001]  
Abbildung 2.6.1.2 zeigt einen Überblick über die Rolle von ACAT. 
 
 


































Die cholesterinsenkende Wirkung der Phytosterine dürfte im Wesentlichen auf 
zwei Mechanismen beruhen:  
 
Die Entfernung von Cholesterin aus den Mizellen dürfte der primäre 
Mechanismus sein durch den Phytosterine die Cholesterinabsorption in vivo 
hemmen. [JESCH ED, CARR TP, 2006] 
 
Weiters können Phytosterine die NPC1L1-Expression im Duodenum inhibieren, 
wodurch die Cholesterinaufnahme in die Enterozyten durch Transportersättigung 








Der menschliche Körper scheidet täglich etwa 1 g Cholesterin in Form von 
Gallensäure aus und eine ebenso große Menge muss infolgedessen 
nachgeliefert werden. Dies geschieht großteils durch Neusynthese, da bei 
ausgeglichener Ernährung nur etwa 0,3 g Cholesterin/Tag mit der Nahrung 
aufgenommen werden. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Laut den D-A-CH-Referenzwerten sollte die Cholesterinaufnahme maximal 
300 mg/Tag betragen. [ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004] 
 
Cholesterin kommt nur in Nahrungsmitteln tierischen Ursprungs vor wie 
Muskelfleisch, Leber, Hirn und Eigelb.  
 
Cholesterin ist im menschlichen Zellstoffwechsel an lebenswichtigen Vorgängen 
beteiligt. So ist es unerlässlicher Bestandteil zellulärer Membranen. Aus 
Cholesterin werden alle Steroidhormone einschließlich der D-Hormone 
(Vitamin D) synthetisiert. Cholesterin ist Ausgangsstoff für die Synthese von 
Gallensäuren (siehe Kapitel 2.5.1), die für eine geordnete Lipidverdauung 





3.1 Die Biosynthese und der Stoffwechsel des 
Cholesterins 
[LÖFFLER G et al, 2007] 
 
 
Die Geschwindigkeit der Cholesterinbiosynthese ist von der Menge des 
aufgenommenen Nahrungscholesterins abhängig und von dem die 
Reaktionsgeschwindigkeit der Cholesterinbiosynthese bestimmenden Enzym, der 
HMG-CoA-Reduktase. Bei Nahrungskarenz ist die Aktivität dieses Enzyms 
deutlich reduziert, was zu einem Absinken des Cholesterinspiegels beim Fasten 
führt. Auch Gallensäuren hemmen die Cholesterinbiosynthese. 
 
Auf molekularer Ebene ist die Regulation der HMG-CoA-Reduktase 
außerordentlich komplex und hängt mit der Expression anderer Enzyme bzw. 
Proteine zusammen.  
So führt die Zufuhr von Nahrungscholesterin oder die Gabe von Sterinen und 
Mevalonsäure zu kultivierten Zellen zu einer raschen Abnahme der mRNA aller 
an der Cholesterinsynthese beteiligten Gene, wie der HMG-CoA-Reduktase, der 
HMG-CoA-Synthase, der Prenyltransferase und auch des LDL-Rezeptors. Bei 
Cholesterinmangel nimmt hingegen die Transkription dieser Gene zu. 
 
Die Gene der HMG-CoA-Reduktase, der HMG-CoA-Synthase, der 
Prenyltransferase und des LDL-Rezeptors haben in ihrer Promotorregion ein aus 
8 Nukleotiden bestehendes sogenanntes Sterolregulationselement 1 (SRE-1, 
sterol regulatory element). SRE-1 ist ein enhancer (engl. = Verstärker), der die 
Transkription der genannten Gene aktiviert, wenn Transkriptionsfaktoren an ihn 
binden, die als SREBPs (sterol response element binding protein) bezeichnet 
werden. SREBP bindet an Scap (SREBP cleavage-activating protein), ein im 
endoplasmatischen Retikulum verankertes Protein. Scap wirkt als Sensor für das 
in die Membran eingebaute Cholesterin. Sinkt die Cholesterinkonzentration ab 
werden die Gene für HMG-CoA-Reduktase, der HMG-CoA-Synthase, der 
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Prenyltransferase und des LDL-Rezeptors aktiviert und das Gen für die Acyl-
CoA-Cholesterin-Acyltransferase (ACAT) wird stillgelegt. 
 
Dieser Mechanismus gewährleistet, dass die für die Cholesterinbiosynthese 




Alle Schritte der Cholesterinbiosynthese sind mit Ausnahme der ersten 
Reaktionen im endoplasmatischen Retikulum der Zellen lokalisiert. Sämtliche 
C-Atome des Cholesterins stammen vom Acetyl-CoA. 
 
Die Cholesterinbiosynthese kann in vier Phasen eingeteilt werden: 
 
- Aus drei Acetyl-CoA wird im Cytosol die Mevalonsäure gebildet. 
- Die zweite Phase der Cholesterinbiosynthese besteht in der Herstellung des 
aktiven Isoprens Isopentenylpyrophosphat. 
- Vom Isopentenylpyrophosphat gehen Kondensationsreaktionen aus, die zu 
den Isoprenlipiden und zu den aus 30 C-Atomen bestehenden Squalen 
führen. 






3.2 Der Transport im Blut 
 
 
Extrahiert man die Lipide des Blutplasmas mit geeigneten organischen 
Lösungsmitteln oder trennt sie mit chemischen Methoden auf, so finden sich im 
Plasma von gesunden Menschen hauptsächlich Cholesterin und Cholesterinester 
(150 – 220 mg/100 ml), Phosphoglyceride (160 – 250 mg/100 ml), 
Triacylglycerine (50 – 200 mg/100 ml) und in geringeren Mengen unveresterte 
langkettige Fettsäuren (14 – 22 mg/100 ml). 
 
Für den Transport im Blut steht für die mengenmäßig unbedeutende Fraktion der 
nicht veresterten Fettsäuren das Albumin als Transportvehikel zur Verfügung. 
Alle anderen Lipide des Plasmas müssen durch Bindung an spezifische 
Transportproteine in Form der Lipoproteine transportiert werden. [LÖFFLER G et 
al, 2007] 
 
Aufgrund ihrer Größe, Dichte, Lipid- und Apoprotein-Zusammensetzung werden 
die Lipoproteine eingeteilt in: Chylomikronen, very low density lipoproteins 
(VLDL), intermediate density lipoproteins (IDL), low density lipoproteins (LDL) 
und high density lipoproteins (HDL). [FORTI N und DIAMENT J, 2006] 
 
Tabelle 3.2.1 zeigt die physikalischen Eigenschaften, chemische 
Zusammensetzung und die Hauptapolipoproteine der verschiedenen 





Tabelle 3.2.1 Physikalische Eigenschaften, chemische Zusammensetzung 
und die Hauptapolipoproteine der verschiedenen Lipoproteinklassen 





3.2.1 Die Chylomikronen 
[LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Die Chylomikronen entstehen in den Mukosazellen der duodenalen Schleimhaut. 
Sie bestehen zu 2 % aus Apolipoproteinen und davon zu 48 % aus Apo B48. Im 
rauen endoplasmatischen Retikulum assoziieren die unreifen Chylomikronen mit 
Triacylglycerinen und durch die Aufnahme von weiteren Lipiden wie Cholesterin 
und Phosphoglyceriden sowie von Apolipoprotein AI und AII wird die Reifung der 
Chylomikronen abgeschlossen. Sie gelangen weiter zum Golgi-Apparat, wo sie 
u.a. durch Exozytose in die Lymphe abgegeben werden. Über den Ductus 
thoracicus gelangen sie in den Blutkreislauf.  
Im Blut ändert sich die Oberfläche der Chylomikronen. Es erfolgt in Abhängigkeit 
von der Konzentration von HDL ein Austausch der ApoC und E zwischen HDL 
und Chylomikronen (siehe Abb. 3.2.1.1).  
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Apolipoprotein CII ist ein Cofaktor der Lipoproteinlipase. Dieses Enzym ist an den 
Endothelzellen der Kapillaren und an der Plasmamembran der extrahepatischen 
Gewebe lokalisiert und katalysiert die Spaltung von Triacylglycerin zu Glycerin 
und Fettsäuren. Die Fettsäuren werden von den extrahepatischen Geweben 
aufgenommen und verstoffwechselt. Glycerin gelangt zur Leber, um dort 
phosphoryliert und in den Kohlenhydratstoffwechsel eingeschleust zu werden.  
 
 
Abbildung 3.2.1.1 Austausch der ApoC und E zwischen HDL und 




Beim Abbau der Chylomikronen durch die Lipoproteinlipase gehen diesem 
70 - 90 % des Triacylglyceringehalts verloren. Das Überbleibsel des 
Chylomikronenabbaus wird als remnant bezeichnet und gelangt zur Leber. Dort 
erfolgt über spezifische Rezeptoren für die ApoB und E eine Internalisierung und 
damit ein Abbau dieses Restpartikels. 
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3.2.2 very low density lipoproteins VLDL und intermediate 
density lipoproteins IDL  
 
 
VLDL sind ebenso wie Chylomikronen besonders triacylglycerinreiche 
Lipoproteine. VLDL bestehen zu 8 % aus Apolipoproteinen und davon zu 25 % 
aus ApoB100, weiters ApoCI, CII, CII und ApoE. Sie werden hauptsächlich von 
den Hepatozyten synthetisiert, bei Nahrungskarenz in kleineren Mengen auch 
von den Enterozyten und sind v.a. für den Transport der in der Leber aus 
endogenen Quellen synthetisierten Triacylglycerine in die Peripherie 
verantwortlich. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Die VLDL-Assemblierung ist komplex und wird auf verschiedenen Ebenen durch 
eine Vielzahl von Faktoren reguliert. Die ApoB-Formation und deren Abbau 
stellen die zwei wesentlichsten Punkte bei der Regulierung der VLDL-Sekretion 
dar. Auf der hepatischen Ebene beeinflussen Lipide wie Phosphatidylcholin, 
Cholesterinester, Fettsäuren und Triglyceride ebenfalls die VLDL-Synthese. 
[MASON TM, 1998]  
Die verschiedenen Fettsäuren dürften eine tiefgreifende Wirkung auf die VLDL-
Assemblierung haben: So fördert Ölsäure die VLDL-Sekretion und die omega-3-
Fettsäuren Eicosapentaensäure und Docosahexaensäure hemmen diese 
wiederum. [SPARKS JD, SPARKS CE, 2008]  
 
Phosphatidylcholin fördert die Translokation des ApoB vom Zytosol in das Lumen 
des endoplasmatischen Retikulums. Dadurch ist der ApoB-Abbau unterdrückt 
und die VLDL-Sekretion wird in Gegenwart von erhöhtem Cholesterinester 
gefördert. Damit Triglyceride in die VLDL inkorporiert werden können, benötigt es 











Eine Überproduktion von VLDL ist mit Insulinresistenz, einschließlich 
metabolischem Syndrom und Typ 2 Diabetes assoziiert, aber die zugrunde 
liegenden Mechanismen einer VLDL Überproduktion sind noch nicht vollständig 
geklärt. [SPARKS JD, SPARKS CE, 2008] 
 
 
Nach der VLDL-Sekretion ins Blut erfolgt durch Wechselwirkung mit HDL eine 
Anreicherung mit den Apolipoproteinen E und CII (siehe Abb. 3.2.2.2). VLDL-
Partikel werden am Kapillarendothel durch die dort vorhandene Lipoproteinlipase 
zu Glycerin und Fettsäuren abgebaut, wobei ein IDL entsteht. In der Leber 













3.2.3 low density lipoproteins LDL 
 
 
Abbildung 3.2.3.1 zeigt den Aufbau eines LDL-Lipoproteins. Im Kernbereich des 
LDL befinden sich apolare Lipide wie Triacylglycerine und Cholesterinester. Um 
diesen herum legt sich eine Schale aus Cholesterin und amphiphilen Lipiden v.a. 
Phosphoglyceriden. Ein Molekül ApoB100 ist um das kugelförmige Lipidpartikel 
gewunden. Dabei tauchen die -Faltblattstrukturen 1 und 2 in die 
Phosphoglyceridstruktur ein. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
 
Abbildung 3.2.3.1 Schematischer Aufbau eines LDL-Lipoproteins [LÖFFLER 
G et al, 2007] 
 
 
LDL transportieren Cholesterin und Cholesterinester von der Leber zu den 
extrahepatischen Geweben, wo sie meist als Membranbauteil verwendet werden. 
Besondere Mechanismen sind dafür verantwortlich, dass die Cholesterinzufuhr 
mit LDL und die endogene Cholesterinbiosynthese aufeinander abgestimmt sind. 
Die Aktivität der HMG-CoA-Reduktase und somit die Cholesterinbiosynthese in 
vivo und in Zellkulturen steigt an, wenn die LDL-Konzentration in der 
extrazellulären Flüssigkeit sinkt.  
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Entscheidend für den Cholesterintransport der LDL-Partikel ist der in der 
Plasmamembran der Zielzelle gelegene LDL-Rezeptor. Dieser LDL-Rezeptor 
enthält eine Bindungsstelle für ApoB100 und ApoE. Nach Bindung von LDL an 
den LDL-Rezeptor kommt es innerhalb von 3 – 5 Minuten zur Endocytose der 
LDL/LDL-Rezeptor-Komplexe. Es entstehen coated vesicles (siehe Abb. 3.2.3.2). 
Nach Verlust einer Clathrinschicht fusionieren diese mit Endosomen und es 
kommt zur Trennung von LDL und dem Rezeptor. Der Rezeptor kehrt wieder zur 
Zelloberfläche zurück und steht für die Bindung weiterer LDL zur Verfügung. Die 
LDL werden in Lysosomen abgebaut. Cholesterinester werden hydrolysiert. 
Freies Cholesterin verlässt die Lysosomen.  
Das Cholesterin hemmt einerseits die Cholesterinbiosynthese und andererseits 
wird die Acyl-CoA-Cholesterin-Acyltransferase (ACAT) aktiviert, was zur 
Veresterung des Cholesterins und anschließender Speicherung in den 
Lipidtropfen der Zelle führt. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
 
Abbildung 3.2.3.2 Der intrazelluläre Kreislauf des LDL-Rezeptors [LÖFFLER 




Das LDL-Cholesterin macht bis zu 60 – 70 % des Gesamt-Plasma-Cholesterins 
aus. Unter den Lipoproteinen wird LDL als atherogenes Lipoprotein angesehen. 
In Studien konnte gezeigt werden, dass ein niedriger LDL-Cholesterin-Wert zu 
einem verringerten Risiko für koronare Herzkrankheiten beitragen kann. [THIRD 
REPORT OF THE NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2002] 
 
 
Tabelle 3.2.3.1 Klassifikation von Gesamtcholesterin und LDL-Cholesterin 









3.2.4 high density lipoproteins HDL 
 
 
Abbildung 3.2.4.1 zeigt den schematischen Aufbau eines HDL-Lipoproteins.  
HDL-Lipoproteine bestehen bis zu 50 % aus Apoproteinen AI, AII, CI, CII, CIII, D 
und E, zu 20 % aus Cholesterin und Cholesterinestern, zu 15 % aus 
Phospholipiden und zu 5 % aus Triglyceriden. [FORTI N und DIAMENT J, 2006] 
 
 
Abbildung 3.2.4.1 Schematischer Aufbau eines HDL-Lipoproteins [FORTI N 
und DIAMENT J, 2006] 
 
 
apo = Apoprotein, PL = Phospholipide, chol. = Cholesterin, 
CE = Cholesterinester, TG = Triglyceride 
 
Aufgrund eines unterschiedlichen Gehaltes an Apolipoproteinen sowie 
unterschiedlichem Lipidgehalt können mindestens drei verschiedene HDL-
Gruppen unterschieden werden: HDL1, HDL2 und HDL3. 
 
Eine der Hauptfunktionen der HDL besteht im reversen Cholesterintransport, 
nämlich dem Transport von extrahepatischem Cholesterin zur Leber als 
Hauptausscheidungsort des Cholesterins.  
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Abbildung 3.3.4.2 Funktion der HDL beim reversen Cholesterintransport 
[RADER DJ, DAUGHERTY A, 2008] 
 
 
LCAT = Lecithin-Cholesterin-Acyltransferase, PLTP = Phospholipid-
Transferprotein, CETP = Cholesterinester-Transferprotein 
 
Die Abb. 3.3.4.2 zeigt die Funktionen beim reversen Cholesterinstransport. Beim 
Abbau von Chylomikronen in extrahepatischen Geweben entstehen discoidale 
HDL-Partikel. Auch der Darm und die Leber liefern HDL-Vorstufen. Durch den 
Gehalt an ApoAI sind sie in der Lage, das von der Leber synthetisierte und 
sezernierte Enzym Lecithin-Cholesterin-Acyltransferase (LCAT) zu binden. 
 
Das Enzym katalysiert folgende Reaktion: 
Cholesterin + Phosphatidylcholin <═> Cholesterinester + Lysophosphatidylcholin 
 
Durch LCAT nimmt der Gehalt der HDL an Cholesterinester zu, 
Glycerinphosphatide nehmen ab. Cholesterin lagert das aus den Membranen 
extrahepatischer Gewebe stammende Cholesterin ein.  
Für den Cholesterintransport durch die Plasmamembran ist der ATP-abhängige 
ABCA1-Transporter, sowie ABCG1 und/oder ABCG4 notwendig. Sowohl freies 
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Cholesterin als auch Cholesterinester sind in den reversen Cholesterintransport 
involviert. Cholesterinester ist viel weniger amphiphil als freies Cholesterin und ist 
deshalb die bevorzugte Form für den Transport im Plasma und für die 
Speicherung. [VAN DER VELDE AE, 2010]  
Das Cholesterin in HDL wird weiters indirekt durch Übertragung auf LDL und 
VLDL durch das Cholesterinester-Transferprotein (CETP) zurücktransportiert. 
[RADER DJ, DAUGHERTY A, 2008] 
 
 
Die Aufnahme von HDL in der Leber erfolgt durch Bindung an den SR-B1-
Rezeptor (scavenger receptor-B1). Das aufgenommene Cholesterin wird direkt 
oder nach der Umwandlung zu Gallensäuren ausgeschieden. [LÖFFLER G et al, 
2007] 
 
Abbildung 3.3.4.3 Vereinfachte Darstellung des 




In prospektiven Studien konnte gezeigt werden, dass ein hoher HDL-Cholesterin-
Wert mit einem reduzierten Risiko für koronare Herzkrankheiten assoziiert ist. 
(WILSON PWF et al, 1998] 
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Tabelle 3.2.4.1 Klassifikation von HDL-Cholesterin [THIRD REPORT OF THE 





Mehrere Faktoren sind für einen niedrigen HDL-Cholesterin-Level verantwortlich: 
Erhöhtes Plasma-Triglycerid, Übergewicht, körperliche Inaktivität, Rauchen, sehr 
hohe Kohlenhydratzufuhr (> 60 % der Gesamtenergiezufuhr), Diabetes mellitus 
Typ 2, Medikamente oder genetische Prädisposition. [THIRD REPORT OF THE 
NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2002] 
 
LAVEDRINE F et al konnten in ihrer Studie an 793 Personen im Alter zwischen 
18 und 65 Jahren feststellen, dass eine hohe Zufuhr von Walnüssen mit einem 









Plasmalipiden und Lipoproteinen gilt das Hauptinteresse bei der Pathogenese 
der Atherosklerose. [ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004] Atherosklerose ist eine 
progressive Erkrankung der großen und mittelgroßen Arterien, die mit 
Verhärtung, Verdickung, Elastizitätsverlust und Lumeneinengung assoziiert ist. 
Zu den fatalen Auswirkungen der Atherosklerose zählen koronare 
Herzkrankheiten (KHK), Schlaganfall und peripher arterielle 
Verschlusskrankheiten. [ROSS R, 1999] 
 
Hyperlipoproteinämien sind neben Hyperglykämie und Hyperurikämie die 
häufigsten Stoffwechselstörungen in Industrieländern. Diese Stoffwechselstörung 
tritt häufig zusammen mit Übergewicht und anderen Zivilisationskrankheiten auf.  
 
Es werden folgende Formen der Hyperlipoproteinämie unterschieden: 
 
Primären Hyperlipoproteinämien liegen entweder autosomal-dominante oder 
rezessive genetische Defekte zugrunde oder sie sind eine Folge der Interaktion 
zwischen genetischen Defekten und äußeren Faktoren, wie z.B. der Ernährung. 
 
Sekundäre Hyperlipoproteinämien können begleitend zu anderen Krankheiten 
wie z.B. Diabetes mellitus, Nierenerkrankungen, Hypothyreose, 
Lebererkrankungen etc. auftreten. Auch durch die Einnahme von hormonalen 
Kontrazeptiva und anderen Medikamenten, sowie bei Alkoholabusus kann 
sekundär eine Fettstoffwechselstörung entstehen.  
 
FREDERICKSON et al (1967) teilten die primären Hyperlipoproteinämien in 
5 Phänotypen ein, die von einem WHO-Komitee überarbeitet wurden, wobei eine 
rein deskriptive Einteilung vorgenommen wurde, die keine Unterscheidung mehr 
nach primären oder sekundären Hyperlipoproteinämien erlaubt. [ELMADFA I, 
LEITZMANN C, 2004] 
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Tabelle 3.3.1 WHO-Klassifikation der Hyperlipoproteinämien [modifiziert nach 



























sehr groß 10 – 15 % 
IIb erhöht erhöht erhöht 
Überschuss an 
LDL und VLDL 







Remnants und LDL sehr groß 1 – 5 % 




50 – 60 % 
(bis 80 %) 




gering 1 – 5 % 
 
 
Wie Tabelle 3.3.1 zeigt, ist die Hyperlipoproteinämie Typ IV besonders häufig. 
Atherosklerotische Gefäßerkrankungen und eine gleichzeitig nachweisbare 
diabetische Stoffwechsellage sind bei dieser Form häufig. Da die Vermehrung 
des endogenen Plasmatriglycerids durch eine hyperkalorische, insbesondere 
kohlenhydratreiche Kost begünstigt wird, werden dem Typ IV zuzuordnende 
Stoffwechselstörungen auch als „kohlenhydratinduzierte Hyperlipidämien“ 
bezeichnet. [KASPER, 2004] 
 
Der metabolische Defekt der Erkrankung ist nicht bekannt, häufig handelt es sich 
um Patienten mit auffallendem Übergewicht, Diabetes mellitus und 
Hyperurikämie. Die Therapie besteht in einer Reduktion der Energie- und 
Kohlenhydratzufuhr. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Häufig ist ebenso der Typ II der Hyperlipoproteinämie. Die 
Hyperlipoproteinämie Typ II wird auch als familiäre Hypercholesterinämie 
bezeichnet. Diese Erkrankung wird autosomal-dominant vererbt und ist 
gekennzeichnet durch eine sehr starke Erhöhung der Cholesterinkonzentration 
des Plasmas, die mit einer Erhöhung der LDL-Fraktion einhergeht. 
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Bei Hyperlipoproteinämie Typ IIa kann die Triacylglycerinkonzentration normal 
sein, während beim Typ IIb eine leichte Erhöhung erkennbar ist und eine 
zusätzliche Vermehrung der VLDL-Lipoproteine im Plasma. Heterozygote Träger 
der Erbkrankheit kommen mit einer Häufigkeit von 1:500 vor und machen ca. 5 % 
der Patienten aus, die jünger als 60 Jahre sind und bereits einen Myokardinfarkt 
hinter sich haben. Homozygote kommen mit einer Häufigkeit von 1:1.000.000 vor; 
sie leiden schon in der Kindheit an einer schweren Atherosklerose mit koronarer 
Herzerkrankung und Cerebralsklerose. Die Defektursache ist in verschiedenen 
Funktionsdefekten des LDL-Rezeptors zu finden. Diese Defekte führen zu einer 
Hemmung der LDL-Aufnahme und als Konsequenz zum Anstieg des 
Plasmacholesterins. Andererseits fällt die Hemmung der endogenen 
Cholesterinbiosynthese der extrahepatischen Gewebe durch die LDL-Aufnahme 
weg. Es kommt zu einer überschießenden Cholesterinbiosynthese. Dies erhöht 
die Plasmacholesterinkonzentration und damit das Atheroskleroserisiko weiter. 
[LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Hyperlipoproteinämie Typ I, III und V sind sehr selten. 
 
Bei der Hyperlipoproteinämie Typ I sind nach 12-stündiger Nahrungskarenz 
noch immer Chylomikronen im Plasma nachweisbar. Ursache ist ein Mangel an 
Lipoproteinlipase, der autosomal-rezessiv vererbt wird. In manchen Fällen fehlt 
auch das Apolipoprotein C II, sodass es zu keiner Aktivierung der 
Lipoproteinlipase kommt. So können zwar Nahrungsfette resorbiert und als 
Chylomikronen transportiert werden, diese werden aber nicht rasch genug 
verwertet. Die Therapie der Hyperlipoproteinämie Typ I besteht in einer 
Fettzufuhrreduktion auf weniger als 3 g/Tag, wobei Triacylglycerine mit 
Fettsäuren kurzer und mittlerer Kettenlänge bevorzugt werden sollten. Diese 
werden direkt an das Pfortaderblut abgegeben und müssen nicht in 
Chylomikronen eingebaut werden. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Hyperlipoproteinämie Typ III ist gekennzeichnet durch erhöhtes Auftreten von 
atypischen VLDL mit geänderter Apolipoprotein-Zusammensatzung. Die 
Patienten sind homozygot für eine als Apo E2 bezeichnete Variante des 
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Apolipoprotein E. Lipoproteine mit diesem Apo E2 werden nicht vom LDL-
Rezeptor erkannt. Sie sammeln sich also im Blut an und werden vom Scavenger 
Rezeptor der Makrophagen gebunden. Dies führt zur Internalisierung und zur 
Umwandlung von Makrophagen in lipidreiche Schaumzellen. Das 
Atheroskleroserisiko ist extrem hoch. Die Behandlung besteht in einer Reduktion 
der Cholesterinzufuhr. [LÖFFLER G et al, 2007] 
 
Bei Hyperlipoproteinämie Typ V handelt es sich in ihrem Erscheinungsbild um 
eine Mischform der Typen I und IV. Der primäre Defekt der Erkrankung ist nicht 
bekannt. Ein erhöhtes Atheroskleroserisiko besteht nicht. [LÖFFLER G et al, 
2007] 
 
Hyperlipoproteinämie Typ V wird auch als energiereduzierte 
Hyperlipoproteinämie bezeichnet. Im Nüchternplasma werden Chylomikronen 
und ein erhöhter VLDL-Spiegel nachgewiesen. Der Cholesterinspiegel ist ebenso 
erhöht, jedoch nicht so stark wie die Triglyceride. Hyperlipoproteinämie Typ V 
lässt sich gut mit diätetischen Maßnahmen behandeln. [ELMADFA, LEITZMANN, 
2004] 
 
20 – 25 % der erwachsenen Bevölkerung Deutschlands leiden jedoch an 
sekundärer Hypercholesterinämie. Sekundäre Hyperlipoproteinämien haben 
verschiedene Ursachen. Diabetes mellitus, Übergewicht, Verschlussikterus, 
nephrotisches Syndrom, Gicht, Pankreatitis, Alkoholismus, Schwangerschaft und 
Hypothyreose können Ursache für sekundäre Hyperlipoproteinämien sein, bei 
denen häufig spezifische Lipoproteine vermehrt vorkommen. Am häufigsten 
handelt es sich um Hyperlipoproteinämien des Typs IV, gelegentlich auch des 
Typs II. Eine sekundäre Hyperlipoproteinämie des Typ I kann bei unbehandeltem 




4. Phytosterine und ihre Bedeutung in 
der menschlichen Ernährung 
 
 
Kardiovaskuläre Erkrankungen stellen in den Industriestaaten ein ernst zu 
nehmendes Gesundheitsproblem dar. In den mediterranen Ländern ist die 
Inzidenz der kardiovaskulären Erkrankungen niedriger, was mit den 
entsprechenden Ernährungsgewohnheiten in Verbindung gebracht wird. 
Epidemiologische Studien zeigen, dass ein erhöhter Plasma-Cholesterin-Level, 
im Besonderen LDL-Cholesterin, das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen 
erhöht. Phytosterine hemmen die intestinale Cholesterinabsorption und haben 
dadurch einen Plasma-Cholesterin senkenden Effekt. [SANCLEMENTE T et al, 
2009] 
 
Viele Studien zeigen, dass der Konsum von Produkten die mit Phytosterinen 
angereichert sind, zu einer Reduktion des Cholesterin-Levels führt. Ebenso 
konnten Studien zeigen, dass die Aufnahme von Phytosterinen in natürlichen 
Lebensmitteln in der Wirkung ebenso effektiv ist und eine bedeutende 
kardioprotektive Wirkung zeigt wie eine mediterrane Ernährungsweise. 
[SANCLEMENTE T et al, 2009] 
 
Bei Personen mit Phytosterinämie konnte jedoch beobachtet werden, dass eine 
exzessive Zufuhr an Phytosterinen zu vorzeitigen koronaren 
Arterienerkrankungen, Myokardinfarkt, Atherosklerose und zu einer 
Beeinträchtigung der Endothelfunktion führt. [CHOUDHARY SP und TRAN LS, 
2011] 
 
Phytosterinämie ist eine genetisch autosomal rezessiv vererbbare Erkrankung 
und beruht auf einer Mutation der ABCG5/G8-Transporter, die am menschlichen 




Die von BHATTACHARYYA und CONNOR beschriebene Erkrankung zeichnet 
sich durch eine exzessive Absorption und einen hohen Plasmalevel an 
Phytosterinen, aber einen normalen oder nur moderat erhöhten Cholesterinlevel 
aus. Klinisch manifestiert sich die Erkrankung in Xanthomen (vor allem im 
Bereich von Händen und Füßen), sowie in einer ausgeprägten Prädisposition für 
die Entwicklung von frühzeitiger Atherosklerose. [BHATTACHARYYA AK, 





4.1 Ausgewählte Studien zum Einfluss der 
Phytosterine auf den Cholesterinspiegel 
 
 
BRUCKERT E und ROSENBAUM D beschreiben in ihrem Review, dass 
Phytosterine und Phytostanole den LDL-Cholesterinspiegel im Durchschnitt um 
10 % senken können. [BRUCKERT E und ROSENBAUM D, 2011] 
 
BRUFAU G et al berichten wiederum in ihrem Review, dass eine Dosis von 0,8 
bis 4,0 g/d Phytosterinen zu einer 10 – 15 %igen Reduktion des LDL-
Cholesterinspiegels führt, wobei die meisten Studien mit einer Aufnahme von 
2 g/d Phytosterinen über eine 10 %ige Reduktion des LDL-Cholesterinspiegels 
berichten.[ BRUFAU G et al, 2008] 
 
Zur Senkung des Gesamtcholesterinspiegels und des LDL-Cholesterins wird eine 
täglich Dosis von 2,0 bis 2,5 g Phytosterinen empfohlen. [KATAN MB et al, 2003; 
DEMONTY I et al, 2009] Seitens der ESFA (European Food Safety Authority) 
wird empfohlen, dass die Aufnahme von Phyotsterinen nicht mehr als 3 g pro Tag 
betragen soll. [ESFA, 2008] 
 
Die Cholesterin-Absorption erfolgt in mehreren Schritten, in welchen die 
Phytosterine eine Rolle spielen können: 
 
- Einfluss bei der Mizellenbildung von Cholesterin  
- Hemmung der NPC1L1 Genexpression, was eine verminderte 
Cholesterinaufnahme aus dem Darmlumen bewirkt. 
- Verminderte Rate der Cholesterinesterbildung durch ACAT2 (Acyl-CoA-
Cholesterin-Acyltransferase) und folglich ein verminderter 
Cholesterinestereinbau in die Chylomikronen. 
- Erhöhung der Expression der ABCG5/G8-Transporter in der Mukosazelle 
und folglich ein erhöhter Rücktransport des Cholesterins von den 
Enterozyten zurück in das Darmlumen. [SANCLEMENTE T et al, 2009] 
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Bisherige Studienergebnisse konnten zeigen, dass Phytosterine bzw. 
Phytostanole die Cholesterinabsorption hemmen und in weiterer Folge das 
Plasma-LDL-Cholesterin senken. Es wurde aber auch eine hohe Variabilität in 
der Wirkung von Phytosterinen auf den LDL-Cholesterin zwischen einzelnen 
Individuen beobachtet. RUDKOWSKA I et al nehmen an, dass gemeinsame 
SNPs (single-nucleotide polymorphisms) in den Genen für ABCG5 und ABCG8, 
NPC1L1 oder anderen Proteinen des Cholesterinstoffwechsels dafür 
verantwortlich sind. [RUDKOWSKA I et al, 2008; ZHAO HL, et al, 2008] 
 
 
4.1.1 Phytosterin-angereichertes Brot 
 
SÖDERHOLM PP et al untersuchten in ihrer doppelblinden randomisierten 
Interventionsstudie an 68 Personen den Effekt der Aufnahme von Phytosterin-
angereichtertem und ballaststoffreichem Roggenbrot auf den 
Gesamtcholesterinspiegel, LDL-Cholesterin, apoB/apoA1 und die 
Gesamtcholesterin-HDL-Ratio, sowie den Plasmalevel an fettlöslichen Vitaminen 
bei gesunden Menschen mit normalen Plasma-Cholesterin-Werten. 
 
In der ersten Phase (2 Wochen lang) der Studie erhielten die Probanden 
Roggenbrot mit 9,3 g/d Ballaststoff-Gehalt und 2 g/d Phytosterin-Gehalt bzw. 
ohne Phytosterin-Gehalt bei der Kontrollgruppe. Dabei reduzierte sich der 
Gesamtcholesterinspiegel um 5,1 %, der LDL-Cholesterinspiegel um 8,1 %, 
apoB/apoA1 um 8,3 % und die Gesamtcholesterin-HDL-Ratio um 7,2 % im 
Vergleich zur Kontrollgruppe. 
 
In der zweiten Phase (wieder 2 Wochen lang) wurde die Roggenbrotmenge 
verdoppelt: Aufnahme von 18,6 g/d Ballaststoffen und 4 g/d Phytosterinen. 
Zu Studienende hatte sich der Gesamtcholesterinspiegel um 6,5 %, der LDL-
Cholesterinspiegel um 10,4 %, apoB/apoA1 um 5,5 % und die 




Kein Effekt konnte hinsichtlich des Plasmalevels an fettlöslichen Vitaminen 
beobachtet werden. [SÖDERHOLM PP et al, 2011] 
 
Diese Ergebnisse zeigen, dass der Konsum eines mit Phytosterinen (2 – 4 g/d) 
angereicherten Roggenbrotes bei gesunden Personen mit normalen Plasma-
Cholesterin-Werten den Plasma-Cholesterinspiegel positiv beeinflusst mit 




4.1.2 Phytosterin-angereicherte fettarme Milchprodukte 
 
RUDKOWSKA I et al untersuchten in ihrer randomisierten placebo-
kontrollierten Interventionsstudie an 26 Männern und Frauen, die an 
Hyperlipidämie leiden, in einem Zeitraum von 4 Wochen, den Einfluss der 
Phytosterinaufnahme auf die Plasmalipide, die Cholesterinsyntheserate, den 
Plasma-Phytosterin-Level und den Plasmalevel an fettlöslichen Vitaminen 
(-Tocopherol und Carotinoide).  
 
Die Studienteilnehmer wurden dabei in eine von drei Gruppen zugewiesen: 
 
Gruppe 1: Kontrollgruppe,  
Gruppe 2: Jene Studienteilnehmer, die Phytosterine (1,6 g/d) in einem 
fettarmen Joghurt mit einer fetthaltigen Mahlzeit zu sich nahmen, 
Gruppe 3: Jene Studienteilnehmer, die Phytosterine (1,6 g/d) in einem 
fettarmen Joghurt alleine als Nachmittagssnack zu sich nahmen. 
 
Frühere Forschungsergebnisse haben gezeigt, dass der Grad der 
Gallensäurenentleerung der Gallenblase nach einer fettreichen Mahlzeit höher ist 
als nach einer fettärmeren. In der Konsequenz würde die intestinale 
Cholesterinabsorption effektiver reduziert werden, wenn Phytosterine gemeinsam 
mit einer fettreichen Mahlzeit (30 % Fett) als mit einem fettarmen Snack zu sich 
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genommen werden. [KRISHNAMURTHY GT et al, 1984; TRAUTWEIN EA et al, 
2003] 
 
Die Studie von RUDKOWSKA I et al zeigt jedoch ein anderes Ergebnis: 
 
Tabelle 4.1.2.1 Änderungen des Gesamtcholesterin-Levels [RUDKOWSKA I 
et al, 2008] 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
Ausgangswert 5.74 ± 0.2 mmol/l 5.82 ± 0.2 mmol/l 5.93 ± 0.2 mmol/l 
Nach Ende der 4-
wöchigen Intervention 
- 0.22 ± 0.1 mmol/l - 0.45 ± 0.1 mmol/l - 0.63 ± 0.1 mmol/l 
Veränderung in % - 3,41 ± 2,6 - 6,74 ± 2,0 - 10,41 ± 2,2 
 
Tabelle 4.1.2.2 Änderungen des LDL-Cholesterin-Levels [RUDKOWSKA I et 
al, 2008] 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
Ausgangswert 3,61 ± 0.2 mmol/l 3,67 ± 0.2 mmol/l 3,72 ± 0,1 mmol/l 
Nach Ende der 4-
wöchigen Intervention 
- 0.10 ± 0.1 mmol/l - 0.23 ± 0.1 mmol/l - 0,39 ± 0.1 mmol/l 
Veränderung in % - 0,87 ± 3,6 - 5,02 ± 2,0 - 9,56 ± 3,4 
 
In Gruppe 3, also bei jenen Studienteilnehmern, die Phytosterine (1,6 g/d) in 
einem fettarmen Joghurt alleine als Nachmittagssnack zu sich nahmen, 
reduzierte sich der Gesamtcholesterin-Level und auch der LDL-Cholesterin-Level 
um ein höheres Ausmaß als in Gruppe 2, die Phytosterine (1,6 g/d) in einem 
fettarmen Joghurt gemeinsam mit einer fetthaltigen Mahlzeit zu sich nahmen. 
 
Tabelle 4.1.2.3 Änderungen des HDL-Cholesterin-Levels [RUDKOWSKA I et 
al, 2008] 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
Veränderung in % - 3,75 ± 2,6 - 10,39 ± 2,6 - 13,41 ± 2,5 
 
Ebenso reduzierte sich das HDL-Cholesterin in Gruppe 3 stärker als in Gruppe 2 




Die Cholesterinsyntheserate war bei Gruppe 2 um 19,5 % und bei Gruppe 3 um 
25,8 % höher als bei der Kontrollgruppe. 
 
Die Plasmakonzentration an Campesterin war in der Gruppe 2 um 1,66 ± 0,8 
µmol/l und bei der Gruppe 3 um 2,79 ± 1,0 µmol/l höher. Bei der Kontrollgruppe 
reduzierte sich die Plasmakonzentration an Campesterin um – 1,08 ± 0,7. 
Ebenso erhöhte sich die Plasmakonzentration von -Sitosterin bei Gruppe 2 
(0,91 ± 0,2 µmol/l) und Gruppe 3 (1,07 ± 0,3 µmol/l), aber auch bei der 
Kontrollgruppe (0,05 ± 0,2 µmol/l). 
 
Keine Veränderungen konnten hinsichtlich des Plasmagehaltes an -Tocopherol 
und den Carotinoiden beobachtet werden. [RUDKOWSKA I et al, 2008] 
 
 
NOAKES M et al untersuchten die Wirkung der Phytosterine oder 
Phytostanole aufgenommen mit Milch oder einem fettarmen Joghurt auf den 
Gesamtcholesterinspiegel. 
In einer ersten 3-wöchigen einfachblinden Crossover-Interventionsstudie wurden 
39 Studienteilnehmer (21 Männer und 18 Frauen) jeweils in eine von 4 Gruppen 
zugeteilt.  
 Gruppe 1: Kontrollgruppe konsumierte 300 ml/d Milch 
 Gruppe 2 konsumierte 300 ml/d Milch angereichert mit 2,0 g 
Phytosterinester alleine oder gemeinsam mit 25 g/d Placeboaufstrich 
 Gruppe 3 konsumierte ebenso die 300 ml/d Milch angereichert mit 2,0 g 
Phytosterinester gemeinsam mit 25 g/d Phytosterinester-hältigem (2 g 
Phytosterine/d) Aufstrich 
 Gruppe 4 konsumierte 25 g/d Phytosterinester-hältigen Aufstrich (2 g 
Phytosterine/d). 
 
Das Ergebnis der ersten Studie zeigt, dass sowohl der Konsum von 
Phytosterinester-hältiger Milch als auch die Aufnahme von Phytoserinester-
hältigem Aufstrich den Gesamt- und LDL-Cholesterin im Vergleich zur 
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Placebogruppe um 6-8 % bzw. 8-10 % verringerte. Bei Gruppe 3 (4 g 
Phytosterine/d) konnte keine signifikante zusätzliche Wirkung beobachtet 
werden. 
Weiters konnte gezeigt werden, dass sich in Gruppe 2 + 3 die 
Plasmakonzentration an -Carotin um 10 – 14 % verringerte, während die 
alleinige Aufnahme von Phytosterin-hältigem Aufstrich (Gruppe 4) den Plasma--
Carotin-Level nicht veränderte. 
 
In der zweiten 3-wöchigen randomisierten, doppelblind-kontrollierten 
Interventionsstudie nahmen 40 Personen (17 Männer und 23 Frauen) teil und 
diese wurden in eine von 3 Gruppen zugeteilt.  
 Gruppe 1: Kontrollgruppe konsumierte 2 Becher eines 150 g 
Placebojoghurts pro Tag. 
 Gruppe 2 konsumierte 2 Becher eines mit Phytosterinester-angereicherten 
(1,8 g/d) Joghurts pro Tag. 
 Gruppe 3 konsumierte 2 Becher eines mit Phytostanolester-angereicherten 
(1,7 g) Joghurts pro Tag. 
 
Das Ergebnis der zweiten Studie zeigt, dass sowohl in Gruppe 2 (1,8 g 
Phytosterinester/d) als auch in Gruppe 3 (1,7 g Phytostanolester/d) sich das 
Plasma-LDL-Cholesterin im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant um 5 % bzw. 
6 % verringerte. Weiters beobachtete man bei Gruppe 2 und 3 keine 
Veränderungen des HDL-Cholesterins und der Plasma-Triglyceride. 
 
Im Ergebnis zeigen die beiden Studien, dass Phytosterine und Phytostanole in 
ihrer veresterten Form und durch Aufnahme in fettarmer Milch oder fettarmem 
Joghurt den Gesamt- bzw. LDL-Cholesterin reduzieren können. [NOAKES M et 
al, 2004] 
 
Das Ergebnis der Studie von HANSEL B et al zeigt, dass sich durch tägliche 
Aufnahme von 1,6 g Phytosterinen in fettarmem Joghurt die Plasma-LDL-
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Cholesterin-Konzentration um 9,5 % im Vergleich zur Kontrollgruppe reduziert. 
Weiters reduzierte sich die Plasmakonzentration an oxidiertem LDL signifikant. 
Plasma-Triglyceride, HDL-Cholesterin und die Plasmakonzentration an -Carotin 
haben sich nicht signifikant verändert.  
Die Plasma-Sitosterol-Konzentration hat sich um 35 % im Vergleich zur 
Kontrollgruppe erhöht; Campesterin blieb jedoch unverändert während der 
Intervention. [HANSEL B et al, 2007] 
 
Das Ergebnis der Interventionsstudie von MANNARINO E et al zeigt, dass 
die Zufuhr von 1,6 g Phytosterinen in fettarmem Joghurt zusätzlich zur positiven 
Wirkung auf das Plasma-Cholesterin ebenfalls einen antioxidativen Effekt haben 
dürfte. Die Plasmakonzentration von 8-Isoprostan reduzierte sich von 43,07 ± 
1,78 auf 38,04 ± 1,14 pg/ml. [MANNARINO E et al, 2009] Isoprostane sind 
Prostaglandin-ähnliche Verbindungen, die beim Menschen durch die von freien 
Radikalen katalysierte Peroxidation von Arachidonsäure gebildet werden. 
Isoprostane dienen in vivo beim Menschen als Indikator für oxidativen Stress. Sie 
besitzen eine starke biologische Aktivität und vermitteln wahrscheinlich 
bestimmte Aspekte der oxidativen Schädigung. [MORROW JD, 2006] 
 
 
4.1.3 Zufuhr von natürlich vorkommenden Phytosterinen in 
unveränderten Lebensmitteln 
 
LIN X et al untersuchten an 20 Personen die Wirkung der Zufuhr von 
natürlich vorkommenden Phytosterinen in unveränderten Lebensmitteln auf den 
Cholesterinstoffwechsel. Jene Gruppe, die 4 Wochen lang eine Phytosterin-
reiche Diät (449 mg Phytosterine/2000 kcal) erhielt, hatte eine um 54,2 ± 2,2 % 
niedrigere Cholesterinabsorption und eine um 79 % höhere fäkale 
Cholesterinexkretion im Vergleich zu jener Gruppe, die 4 Wochen lang eine 
Phytosterin-arme Diät (126 mg Phytosterine/2000 kcal) konsumierte. Der 




OSTLUND RE et al zeigten in ihrer Studie, dass niedrige Dosen von 150 – 
300 mg natürlich vorkommender Phytosterine in Maiskeimöl die Cholesterin-
Absorption signifikant reduzieren. [OSTLUND RE et al, 2002] An einer weiteren 
Studie konnte gezeigt werden, dass die Zufuhr von etwa 328 mg Phytosterinen in 
natürlichen Weizenkeimen die Cholesterin-Absorption um 42,8 % im Vergleich zu 
Phytosterin-freien Weizenkeimen reduzieren kann. [OSTLUND RE et al, 2003] 
 
Die Ergebnisse zeigen, dass die Zufuhr von natürlich vorkommenden 
Phytosterinen in Lebensmitteln einen positiven Beitrag für den 
Cholesterinmetabolismus leisten kann. 
 
 
4.1.4 Vergleich zwischen der Wirkung von Phytosterinen und 
Phytostanolen 
 
TALATI R et al fassten in ihrer Meta-Analyse von 14 randomisierten 
kontrollierten Interventionsstudien (n = 531 StudienteilnehmerInnen) den 
Vergleich zwischen der Wirkung von Phytosterinen und Phytostanolen auf den 
Plasmalipidspiegel bei gesunden Personen und Personen mit 
Hypercholesterinämie zusammen.  
 
Phytosterine habe eine höhere Absorptionsrate als Phytostanole, folglich wurde 
eine unterschiedliche Wirkung der beiden angenommen. Das Ergebnis der Meta-
Analyse zeigt jedoch, dass es keinen statistisch oder klinisch signifikanten 
Unterschied zwischen Phytosterinen und Phytostanolen hinsichtlich ihrer Wirkung 
auf Plasmalipide gibt. [TALATI R et al, 2010] 
 
 
GYLLING H et al untersuchten in ihrer Studie die Wirkung einer sehr hohen 
Zufuhr an Phytostanolen oder Phytostanolestern (8,8 g/d) auf den 
Cholesterinstoffwechsel und den Plasmaspiegel von Phytostanolen. An dieser 
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randomisierten, doppelblinden Studie nahmen 49 Personen mit 
Hypercholesterinämie teil. 
Das Ergebnis zeigt, dass die Zufuhr von 8,8 g Phytostanolen das LDL-
Cholesterin im Vergleich zur Kontrollgruppe um 17 % reduziert. Der 
Cholesterinbiosynthesemarker Lathosterin erhöhte sich um 30 %, während sich 
die Cholesterinabsorption um 62 % im Vergleich zur Kontrollgruppe reduzierte. 
Der Plasmaspiegel an Phytostanolen erhöhte sich leicht im Vergleich zur 
Kontrollgruppe, war aber nicht höher als bei einer Zufuhr von nur 2 – 3 g/d 
Phytostanolen oder Phytostanolestern. Die Bioverfügbarkeit erhöhte sich durch 
die sehr hohe Zufuhr an Phytostanolen oder Phytostanolestern nicht, während 
sich das LDL-Cholesterin um 17 % reduzierte. [GYLLING H et al, 2010] 
 
 
4.1.5 Zufuhr von Phytosterinen und medikamentöse Therapie 
 
LIN X et al testeten in ihrer Untersuchung die Hypothese, dass eine 
Kombination der Einnahme des Arzneistoffes Ezetimib und die gleichzeitige 
Aufnahme von Phytosterinen eine stärkere Wirkung auf den 
Cholesterinmetabolismus hat als eine alleinige Einnahme von Ezetimib.  
Sowohl Ezetimib als auch die Phytosterine hemmen die Cholesterinabsorption. 
An der randomisierten, doppelblinden Studie nahmen 21 Personen, die an einer 
mäßigen Hypercholesterinämie leiden, teil. Das Ergebnis nach 3 Wochen zeigt, 
dass eine gemeinsame Zufuhr von Ezetimib (10 mg/d) und Phytosterinen (2,5 
g/d) zu einer signifikant niedrigeren Cholesterinabsorption führt im Vergleich zur 
Kontrollgruppe und im Vergleich zur Gruppe, die nur den Arzneistoff (10 mg/d) zu 
sich nahmen. Ebenso war die fäkale Cholesterinexkretion in der Kombinations-
Gruppe signifikant größer im Vergleich zur Kontrollgruppe und im Vergleich zur 
Gruppe, die nur Ezetimib einnahmen. 
Der Plasma-LDL-Level zeigte am Ende der Intervention folgende Werte: 
Kontrollgruppe: 129 mg/dl, Ezetimib-Gruppe: 108 mg/dl und die Kombinations-




Ein Plasma-LDL-Level <100 mg/dl gilt als optimal. [THIRD REPORT OF THE 
NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2002] 
Eine medikamentöse Therapie mit Statin, welches die HMG-CoA-Reduktase 
inhibiert, zeigt eine sehr effektive Wirkung, um den Cholesterinspiegel zu senken 
und so die Morbidität und Mortalität für Herzkreislauferkrankungen zu reduzieren. 
[AMARENCO P et al, 2004] 
 
Die Studie von EUSSEN SR et al zeigt, dass die Zufuhr von 2 g/d 
Phytosterinen gemeinsam mit Statin zu einer zusätzlichen Reduktion des LDL-
Cholesterins um 8 – 9 % führt. Die zusätzliche Senkung des LDL-Cholesterins 
durch Zufuhr von Phytosterinen war ähnlich oder sogar größer als durch eine 
Verdoppelung der Statin-Dosis erreichbar war. [EUSSEN SR et al, 2011] 
 
Auch in der Studie von GOLDBERG AC et al konnte gezeigt werden, dass 
die Zufuhr von Phytosterinen gemeinsam mit einer Statin-Therapie besonders für 
Patienten geeignet ist, die durch eine alleinige Statin-Therapie nicht das 
gewünschte Ziel einer Cholesterinsenkung erreichen. [GOLDBERG et al, 2006] 
 
Die große kumulative Wirkung einer Kombination von Ernährungs- und 
medikamentöser Therapie auf den Cholesterinmetabolismus betont die 
potentielle Bedeutung der Phytosterine auch als Begleittherapie zur 
medikamentösen Behandlung von Hypercholesterinämie. [LIN X et al, 2011] 
 
 
4.1.6 Phytosterine und Plasma-Triglyceride 
 
PLAT J und MENSINK RP untersuchten in ihrer Studie, ob die Zufuhr von 
Phytostanolestern auch eine Änderung des Plasma-Triglyceridspiegels 
hervorrufen kann. Dazu wurden Plasmaproben von zwei parallel angelegten, 




An der ersten Studie nahmen 18 Personen mit metabolischem Syndrom teil, 
wobei die Kontrollgruppe (9 Personen) täglich ein fettarmes Joghurt verzehrte 
und die Interventionsgruppe (9 Personen) ein fettarmes Joghurt mit 2 g 
Phytostanolester erhielt. 
An der zweiten Studie nahmen 50 gesunde Personen ohne Hypercholesterinämie 
teil. Die Kontrollgruppe (25 Personen) konsumierte Placebo-Margarine und die 
Interventionsgruppe (25 Personen) erhielt angereicherte Margarine. Die tägliche 
Phytostanolesteraufnahme der Interventionsgruppe betrug hier zwischen 3,8 und 
4,1 g. 
 
In beiden Studien verbesserte sich nach dem Konsum von Phytostanolester das 
Plasma-Lipoprotein-Profil.  
 
Im Vergleich zur Kontrollgruppe reduzierte sich in der Gruppe mit metabolischem 
Syndrom der Nicht-HDL-Cholesterin um 13,8 %. Zusätzlich hat sich der Plasma-
Triglyceridspiegel um 27,5 % im Vergleich zur Kontrollgruppe verringert. Keine 
Wirkung wurde auf die HDL-Konzentration beobachtet. [PLAT J, MENSINK RP, 
2009] 
 
Auch in der randomisierten, placebo-kontrollierten Studie von 
THEUWISSEN E et al an 28 Personen mit Hypertriglyceridämie konnte 
festgestellt werden, dass sich bei jener Gruppe, die 3 Wochen lang täglich 2,5 g 
Phytosterine in Margarine zu sich nahm, die Plasma-Triglyceridkonzentration 
verringerte. [THEUWISSEN E et al, 2009] 
 
In Studie 2 von PLAT J und MENSINK RP mit scheinbar gesunden Personen 
ohne Hypercholesterinämie beobachtete man bei der Interventionsgruppe eine 
Reduktion des LDL-Cholesterins um 13,7 % im Vergleich zur Kontrollgruppe. Hier 
wurden aber keine signifikanten Änderungen beim Plasma-Triglycerid- und HDL-




Dass sich der Plasma-Triglyceridspiel bei gesunden Personen ohne 
Hypercholesterinämie nicht ändert, wurde bereits bei mehreren Studien 
beobachtet. [DEMONTY I et al, 2009] 
 
Das Ergebnis der Studie von PLAT J und MENSINK RP zeigt weiters, dass 
sich bei der Interventionsgruppe mit metabolischem Syndrom die Konzentration 
der großen (> 60 nm) und der mittleren (35 – 60 nm) VLDL-Partikel im Vergleich 
zur Kontrollgruppe signifikant reduzierte. Ebenso reduzierte sich die 
Konzentration der großen VLDL-Partikel in der Gruppe mit gesunden Personen, 
jedoch in einem nicht so starken Ausmaß. Dieses Ergebnis lässt die Hypothese 
zu, dass der Effekt der Phytostanolester auf den Plasma-Triglyceridspiegel in 
einer Verringerung der hepatischen Produktion von großen Trigylcerid-reichen 
VLDL-Partikeln liegt. [PLAT J, MENSINK RP, 2009] 
 
 
4.1.7 Phytosterine und ihre Oxidationsprodukte 
 
LIANG YT et al untersuchten im Tierversuch die Wirkung von -Sitosterin, 
Stigmasterin, -Sitosterin-Oxidationsprodukten (SiOP) und Stigmasterin-
Oxidationsprodukten (StOP) auf den Gesamtcholesterinspiegel und ihre 
Interaktion mit der Genexpression von Enzymen, Proteinen und Transportern des 
Cholesterinstoffwechsels.  
Das Ergebnis zeigt, dass die Oxidationsprodukte von -Sitosterin und 
Stigmasterin die Kapazität zur Senkung des Gesamtcholesterinspiegels, des 
LDL-Cholesterins und der Triglyceride verloren haben. Es konnte keine anti-
atherosklerosiche Wirkung dieser Oxidationsprodukte festgestellt werden. 
-Sitosterin und Stigmasterin, jedoch nicht die SiOPs und die StOPs haben eine 
positive Wirkung auf den Cholesterinstoffwechsel und die Arterienfunktion. 
[LIANG YT et al, 2011] 
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4.2 Ausgewählte Studien zum Einfluss der 




Die bereits erwähnte Studie von SÖDERHOLM PP et al untersuchte an 68 
Personen auch den Effekt der Aufnahme von Phytosterin-angereichtertem und 
ballaststoffreichem Roggenbrot auf den Plasmalevel an fettlöslichen Vitaminen 
bei gesunden Menschen mit normalen Plasma-Cholesterin-Werten.  
Dabei zeigt das Ergebnis, dass eine Aufnahme von 2 g/d bzw. 4 g/d 
Phytosterinen keine Änderung des Plasmalevels an fettlöslichen Vitaminen 
hervorgerufen hat. [SÖDERHOLM PP et al, 2011] 
Auch in der bereits beschriebenen Studie von RUDKOWSKA et al konnten keine 
Veränderungen hinsichtlich des Plasmagehaltes an -Tocopherol und den 
Carotinoiden beobachtet werden. [RUDKOWSKA I et al, 2008] 
In der Studie von HANSEL B et al zeigte sich ebenfalls keine signifikante 
Änderung der Plasmakonzentration von -Carotin durch eine tägliche Aufnahme 
von 1,6 g Phytosterinen in fettarmem Joghurt. [HANSEL B et al, 2007] 
 
Es wird aber auch in mehreren Studien beschrieben, dass sich die 
Plasmakonzentration an -Tocopherol, -Carotin und Lycopin durch die Zufuhr 
von Phytosterinen oder Phytostanolestern signifikant verringert. [KATAN MB et 
al, 2003; MENSINK RP et al, 2010]  
So berichten WESTSTRATE JA und MEIJER GW, dass durch Aufnahme von 
≈ 3 g/d Phytosterinen die Plasmakonzentration an Carotinoiden um  7 % 
gesenkt wird. [WESTSTRATE JA und MEIJER GW; 1998] Eine Ursache für diese 
Verringerung dürfte in der Reduktion der LDL-Partikel liegen, die als Transporter 
dieser Antioxidantien dienen. Weiters gibt es Hinweise dafür, dass bereits die 
Absorption dieser fettlöslichen Vitamine durch Phytosterine gehemmt wird. 




HERNÁNDEZ-MIJARES A et al untersuchten in ihrer Studie, ob die Wirkung 
von Phytosterinen auf den Cholesterinspiegel durch die Zusammensetzung der 
aufgenommenen Mahlzeiten (Menge an gesättigten Fettsäuren und 
Cholesteringehalt) beeinträchtigt wird, wobei kein Zusammenhang festgestellt 
wurde. Bei dieser Studie wurde auch eine mögliche Veränderung des 
Plasmaspiegels an Carotinoiden beobachtet. 
 
Bei jener Personengruppe (n = 31), die 3 Monate lang eine ausgewogene 
gesunde Diät und zusätzlich 2 g/d Phytosterine zu sich nahm, wurden keine 
Veränderungen des Plasmaspiegels an Carotinoiden festgestellt.  
Bei der zweiten Personengruppe (n = 24), die nur eine ausgewogene gesunde 
Diät ohne Phytosterine zu sich nahm, stieg die -Carotin-Konzentration um 
26,9 %. 
Bei der dritten Personengruppe (n = 29), die eine frei wählbare Diät mit zusätzlich 
2 g/d Phytosterine zu sich nahm, stellte man eine Reduktion der -Carotin-
Konzentration um 21,0 % und eine Reduktion der Lycopin-Plasmakonzentration 
um 22,8 % fest. 
 
Das Ergebnis zeigt also, dass die Zufuhr von Phytosterinen mit einer 
gleichzeitigen ausgewogenen gesunden Ernährung keine negativen Effekte auf 
die Plasmakonzentration der Carotinoide hat. [HERNÁNDEZ-MIJARES A et al, 
2010] 
 
NOAKES M et al überprüften in ihrer Studie, ob durch Aufnahme einer 
Carotinoid-reichen Ernährung die Reduktion der Plasma-Carotinoide-
Konzentration infolge der Zufuhr von Phytosterin- bzw. Phytostanolestern 
vermieden werden kann. 
An dieser randomisierten doppelblinden Crossover-Studie nahmen 46 Personen 
mit Hypercholesterinämie teil, wobei die Personen jeweils 25 g/d eines 
Brotaufstriches zu sich nahmen: Kontrollgruppe 1 ohne Phytosterinanreicherung, 




Während der 3-wöchigen Intervention wurden die teilnehmenden Personen 
angewiesen,  5 Portionen Obst oder Gemüse pro Tag zu essen, wobei eine 
oder mehrere dieser Portionen aus Karotten, Süßkartoffeln, Kürbissen, Tomaten, 
Marillen, Spinat oder Brokkoli bestehen sollten. 
In der Kontrollgruppe erhöhte sich dadurch die Plasma--Carotin-Konzentration 
um 13 %. Weiters zeigte sich kein signifikanter Unterschied der Plasma--
Carotin-Konzentration der Kontrollgruppe im Vergleich zu Gruppe 2 und 3. 
Das Ergebnis zeigt, dass es durch Aufnahme von mindestens 1 Portion/d Obst 
oder Gemüse, welches reich an Carotinoiden ist, zu keiner Reduktion der 
Plasma-Carotinoide-Konzentration infolge der Zufuhr von Phytosterin- bzw. 
Phytostanolestern kommt. [NOAKES M et al, 2002] 
 
Auch in der randomisierten doppelblinden Crossover-Studie an 48 Männern 
mit Hypercholesterinämie von COLGAN HA et al konnte gezeigt werden, dass es 
durch eine tägliche erhöhte Aufnahme von Obst und Gemüse zu keiner 
signifikanten Reduktion der Plasma--Carotin-Konzentration durch die Aufnahme 
von Phytosterinestern kommt. Weiters konnte keine Reduktion des 
Plasmaspiegels von Retinol, -Carotin, -Tocopherol, -Tocopherol, Lutein, 





4.3 Phytosterine und ihre Bedeutung bei Krebs 
 
 
Manche epidemiologische und tierexperimentelle Studien weisen darauf hin, dass 
Phytosterine krebspräventive Wirkung insbesondere gegen Krebserkrankungen 
des Dickdarms, der Brust und Prostata haben können. Phytosterine können die 
Onkogenese hemmen und die Krebszellenproliferation verhindern. Die 
molekularen Mechanismen dieser Wirkung dürften in der Regulation der 
Signaltransduktion, des Zellwachstums und der Apoptose liegen. [BRADFORD 
PG und AWAD AB, 2010] 
 
Es wird geschätzt, dass eine Ernährung, die reich an sekundären Pflanzenstoffen 
ist, das Krebsrisiko um bis zu 20 % reduzieren kann. [BRADFORD PG und 
AWAD AB, 2007] 
 
 
Darmkrebs ist unter anderem auch eine pathologische Folge von anhaltendem 
oxidativen Stress, was zu DNA-Schädigung und zur Mutation von Genen für 
Apoptose und Zellregeneration führen kann. Mutationen in den Tumor-
suppressor-APC-Genen (APC, Adenomatous-polyposis-coli) treten früh in der 
Entwicklung von colorektalen Karzinomen auf und führen zur Stabilisierung der 
Wnt-Signalweg-Komponente -Catenin und dadurch zur dauernden Aktivierung 
des Wnt-Signalweges. Folglich proliferiert die Zelle unkontrolliert und es bilden 
sich Krebszellen. [BEHRENS J, 2005]  
 
Die aberrante Aktivierung des Wnt-Signalwegs stellt so einen 
Hauptmechanismus der onkogenen Transformation in verschiedenen Tumorarten 
dar. Wnts bilden eine Familie von sezernierten Glykoproteinen und binden an 
„7-Transmembranschleifen“-Rezeptoren der Frizzled-Familie. Intrazellulär 
blockiert die Wnt-Signalkaskade den Abbau von ß-Catenin in Proteasomen und 
bewirkt dadurch die Anreicherung von ß-Catenin im Zytoplasma. ß-Catenin 
wandert in den Zellkern und verändert die Expression von Wnt Zielgenen, indem 
57 
 
es mit Transkriptionsfaktoren der LEF-1/TCF-Familie (lymphocyte enhancing 
factor-1/T-cell factor) interagiert. Conductin induziert den Abbau von ß-Catenin in 
Proteasomen und inhibiert damit den Wnt-Weg. Conductin bindet gleichzeitig an 
ß-Catenin und an den Tumorsuppressor APC (adenomatöse Polyposis Coli). In 
kolorektalen Tumoren führen Mutationen von APC selber zur Stabilisierung von 
ß-Catenin und lösen dadurch ein konstitutives Signal im Zellkern aus. 
[www.em2.molmed.uni-erlangen.de, Zugriff am 13.12.2011] 
 
 
Abb.: 4.3.1 Vereinfachtes Schema des Wnt-Signalwegs (J. Hülsken, MDC 




Lungenkrebs, Brustkrebs und Dickdarmkrebs sind weltweit die häufigsten 
Krebsarten mit einer jährlich steigenden Inzidenz. [BINGHAM S und RIBOLI E, 
2004] 
 
In Österreich ist Darmkrebs die häufigste Krebsart: Jährlich erkranken rund 5.000 
Menschen daran. Bei Männern ist Darmkrebs nach Prostata- und Lungenkrebs 
die dritthäufigste, bei Frauen nach dem Brustkrebs die zweithäufigste 
Krebserkrankung. Etwa 3.000 Menschen sterben in Österreich jedes Jahr an 
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diesem Tumor. Mehr als 90 % der Erkrankungen könnten jedoch durch 
regelmäßige Früherkennungsuntersuchungen vermieden werden. Ab dem 50. 
Lebensjahr steigt das Risiko, an Darmkrebs zu erkranken.  
In mehr als 90 % aller Fälle sind vor der Entstehung des Karzinoms viele Jahre 
hindurch Vorstufen der Erkrankung in Form von zunächst gutartigen 
Darmpolypen (Adenomen) nachweisbar. Die konsequente Aufspürung und 
Entfernung dieser Polypen könnte 90 % der Krebserkrankungen verhindern. Der 
Darmkrebsvorsorge kommt daher ein besonderer Stellenwert zu. 
[www.krebshilfe.net, Zugriff am 21.09.2011] 
 
Mögliche Risikofaktoren an Darmkrebs zu erkranken sind: Erhöhtes Alter (ab 
dem 50. Lebensjahr), ballaststoffarme und fettreiche Ernährungsweise, chronisch 
entzündliche Erkrankungen der Darmschleimhaut (Morbus Crohn, Colitis 
ulcerosa) und Darmpolypen, erbliche Veranlagung, Rauchen und Übergewicht. 
[www.krebshilfe.net, Zugriff am 21.09.2011] 
 
 
Tumoreinteilung nach der TNM-Klassifizierung:  
[www.darmkrebs.at, Zugriff am 21.09.2011] 
 
T1-4 und Tis: (T = Tumor) Je höher die Zahl, desto stärker ist der Krebs in die 
Darmwand und das umliegende Gewebe eingedrungen. 
 
 Tis: "Carcinoma in situ". Sehr frühes Krebsstadium, bei dem die 
Krebszellen nur in den obersten Schichten der Darmschleimhaut zu finden 
sind. 
 T1: Tumor auf die Darmschleimhaut beschränkt. 
 T2: Tumorzellen finden sich auch in der Muskulatur der Darmwand. 
 T3: Tumor in alle Schichten der Darmwand eingewachsen. 
 T4: Tumor auch in benachbartes Gewebe und Organe eingewachsen. 
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N0-2: (N = Nodus) Beschreibt, ob sich der Tumor im Lymphsystem ausgebreitet 
hat und wie viele Lymphknoten befallen sind. 
 N0: Keine Tumorzellen in den Lymphknoten zu finden. 
 N1: In ein bis drei Lymphknoten in der Nähe des Tumors sind Krebszellen 
zu finden. 
 N2: Vier oder mehr Lymphknoten in der Umgebung des Tumors von 
Krebszellen befallen. 
 
M0-1: (M = Metastasen) Beschreibt, ob Fernmetastasen in anderen Organen 
vorhanden sind. 
 M0: Keine Fernmetastasen vorhanden 






4.3.1 Phytosterine und ihre Wirkung auf Colonkarzinom 
 
 
Die Entwicklung von Darmkrebs ist normalerweise durch einen Anstieg der 
Zellproliferation der Darmschleimhaut (Hyperplasie) gekennzeichnet. Demzufolge 
gilt die Hyperplasie der Darmschleimhaut in Form von Adenomen als Risikofaktor 
für die Entstehung von Darmkrebs. [AWAD AB und FINK CS, 2000] 
 
Weizenkeimöl enthält Phytosterine in hohen Mengen (vlg. Tab.:2.3.1) SANG 
S et al untersuchten die krebspräventive Wirkung von Weizenkeimöl an 
APC (Adenomatous-polyposis-coli-Protein)-Mausmodellen und an humanen 
Colonkrebs-Zellen.  
 
Das Ergebnis zeigt, dass die Zugabe von Weizenkeimöl im Vergleich zu Wasser 




Im APC-Mausmodell inhibierte die Gabe von 2 % Weizenkeimöl im Futter die 
gesamte Tumorgenese um 35,7 %. Die dafür genau verantwortlichen Wirkstoffe 
müssten jedoch noch identifiziert werden. [SANG S et al 2006] 
 
ZHU Y et al stellten in ihrer in vitro Studie ebenfalls fest, dass Weizenkeimöl 
eine präventive Wirkung gegen Colonkarzinom haben könnte. Nach 
Fraktionierung des Weizenkeimöls, zeigten jedoch nicht die Phytosterine sondern 
die Verbindung 5-Alk(en)ylresorcinol die stärkste hemmende Wirkung auf die 
Proliferation der humanen HCT-116 und H-29 Colonkarzinomzellen. [ZHU Y et al, 
2011] 
 
Die Studie von AWAD AB et al untersuchte in vitro die Wirkung von 
-Sitosterin auf das Wachstum von HT-29 humanen Colonkarzinomzellen. 
Das Ergebnis zeigt, dass eine Zugabe von 8 und 16 µM -Sitosterin das 
Zellwachstum effektiv hemmt. Die Supplementation mit 16 µM -Sitosterin über 
5 Tage verringerte das Zellwachstum von HAT-29 humanen Colonkarzinomzellen 
um 55 % im Vergleich zu einer Cholesterinsupplementation. 
Die Supplementation mit 16 µM -Sitosterin über 9 Tage verminderte das 
Ausmaß des Zellwachstums auf ein Drittel im Vergleich zu der gleichen 




JAYAPRAKASH GK testete -Sitosterin, extrahiert aus Poncirus trifoliata 
(Dreiblättrige Orange), hinsichtlich ihrer Wirkung auf das Tumorwachstum und die 
Apoptose an HT-29 humanen Colonkarzinomzellen, wobei die entsprechende 
Aktivität mit Nichtkrebszellen (COS-1-Fibroblastenzellen) verglichen wurde. 
 
Das Ergebnis zeigt eine signifikante Hemmung des Zellwachstums der HT-29 
humanen Colonkarzinomzellen bereits bei geringer Zugabe von -Sitosterin 
(0,63 µM in 48 Stunden), wobei an den Nichtkrebszellen (COS-1-
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Fibroblastenzellen) kein cytotoxischer Effekt festgestellt wurde. [JAYAPRAKASH 
GK et al, 2007] 
 
 
BASKAR AA et al untersuchte die protektive Wirkung von -Sitosterin, 
isoliert aus Asclepias curassavica (Indische Seidenpflanze), gegen Darmkrebs 
durch in vitro Studien und Tierversuch an Ratten.  
Asclepias curassavica wird in Teilen Indiens als traditionelle Heilpflanze gegen 
Gonorrhö, Spulwurminfektion und Darmkrebs verwendet. 
 
Die in vitro Ergebnisse an humanen Colonkarzinomzellen zeigen, dass die 
Zugabe von -Sitosterin zu einer signifikanten dosisabhängigen Hemmung des 
Zellwachstums führt und weiters die Apoptose durch Abfangen reaktiver 
Sauerstoffspezies (ROS) induziert und die Expression von -Catenin und PCNA 
unterdrückt. 
Im Tierversuch an Ratten führte die Supplementation von -Sitosterin zu einer 




QUILLIOT D et al stellten im Tierversuch an Ratten fest, dass eine 
Supplementation mit Phytosterinen zu keiner signifikant verminderten 
Tumorfrequenz (8 von 20 Ratten) im Vergleich zu jenen Ratten ohne 
Phytosterinsupplementation (11 von 20 Ratten) führte. [QUILLIOT D et al, 2001] 
 
 
An der epidemiologischen Studie „Netherlands Cohort Study on Diet and 
Cancer“ nahmen 120.852 Personen teil, wobei man über einen 
Beobachtungszeitraum von 6,3 Jahren den Zusammenhang zwischen der 
Phytosterinaufnahme und dem Auftreten von Colonkarzinom und 
Rektumkarzinom untersuchte.  
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Die durchschnittliche Phytosterinaufnahme betrug 285 ± 97 mg/d, wobei diese 
Menge hauptsächlich in Form eines Brotaufstriches (38 %), pflanzlicher Öle 
(26 %), Obst und Gemüse (21 %) aufgenommen wurde. 
 
Das Ergebnis für Männer zeigt keine klare Assoziation zwischen der Aufnahme 
von Phytosterinen und dem Risiko für Colonkarzinom. Hinsichtlich 
Rektumkarzinom zeigt sich nach Adjustierung der Energiezufuhr eine positive 
Assoziation zwischen dem Risiko und der Campesterin- und Stigmasterin-
Aufnahme. 
 
Für Frauen wurde keine Assoziation zwischen der Aufnahme von Phytosterinen 









Hypercholesterinämie ist eine der häufigsten Stoffwechselstörungen in 
Industrieländern und zählt zu den wichtigsten Risikofaktoren für Atherosklerose 
und ihre Folgeerkrankungen. [ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004] Zu den fatalen 
Auswirkungen der Atherosklerose zählen koronare Herzkrankheiten, Schlaganfall 
und peripher arterielle Verschlusskrankheiten. [ROSS R, 1999] 
 
Phytosterine hemmen u.a. die intestinale Cholesterinabsorption und haben 
dadurch einen Plasma-Cholesterin senkenden Effekt. [SANCLEMENTE T et al, 
2009] Aufgrund ihrer spezifischen physiologischen Wirkung sind sie die erste 
Gruppe von sekundären Pflanzenstoffen, die zur Entwicklung von funktionellen 
Lebensmitteln geführt haben und werden deshalb Lebensmitteln als Bestandteil 
hinzugefügt. [WATZL B, RECHKEMMER G, 2001] In Österreich findet der 
Konsument solche Produkte wie Becel pro.aktiv Margarine oder Becel pro.aktiv 
Joghurtdrinks (Unilever) und Danacol Joghurtdrinks (Danone) im 
Lebensmittelhandel. 
 
Chemisch betrachtet, unterscheiden sich Phytosterine vom tierischen Cholesterin 
nur durch eine zusätzliche Methyl- oder Ethyl-Seitenkette. [WATZL B, 
RECHKEMMER G, 2001; MOREAU R et al, 2002] Hinsichtlich der Absorption 
kommt es jedoch zu großen Abweichungen und folglich beträgt die 
Plasmakonzentration an Phytosterinen nur 0,1 bis 0,14 % des 
Cholesterinspiegels. [ELMADFA I, LEITZMANN C, 2004; MIETTINEN TA et al, 
1990] Der überwiegende Anteil der mit der Nahrung aufgenommenen 
Phytosterine verbleibt im Darmtrakt und wird mit den Fäzes ausgeschieden. 
[WATZL B, RECHKEMMER G, 2001] 
 
Die cholesterinsenkende Wirkung der Phytosterine dürfte auf zwei wesentlichen 
Mechanismen beruhen: Die Entfernung von Cholesterin aus den Mizellen dürfte 
der primäre Mechanismus sein, durch den Phytosterine die Cholesterinabsorption 
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in vivo hemmen. [JESCH ED, CARR TP, 2006] Weiters können Phytosterine die 
NPC1L1-Expression im Duodenum inhibieren, wodurch die Cholesterinaufnahme 
in die Enterozyten durch Transportersättigung blockiert wird. [JESCH ED et al, 
2009] 
Phytosterine dürften auch zu einer verminderten Rate der 
Cholesterinesterbildung durch ACAT2 und folglich zu einem verminderten 
Cholesterinestereinbau in die Chylomikronen führen. Sie führen weiters zu einer 
Erhöhung der Expression der ABCG5/G8-Transporter in der Mukosazelle und 
folglich zu einem erhöhten Rücktransport des Cholesterins von den Enterozyten 
zurück in das Darmlumen. [SANCLEMENTE T et al, 2009] 
 
In Studien konnte gezeigt werden, dass die Aufnahme von Phytosterinen in der 
Wirkung ebenso effektiv ist und eine bedeutende kardioprotektive Wirkung zeigt 
wie eine mediterrane Ernährungsweise. [SANCLEMENTE T et al, 2009] Die 
mediterrane Diät ist reich an biologisch aktiven Substanzen. Unter diesen 
scheinen die Phytoöstrogene einen besonderen Einfluss auf die Prävention von 
chronisch degenerativen Erkrankungen zu haben. Lebensmittel wie Bohnen und 
andere Hülsenfrüchte, Tomaten, Kohl, Karotten und verschiedene Getreidearten 
sind reich an Phytoöstrogenen und werden in der mediterranen Ernährung 
traditionell stark konsumiert. Die mediterrane Ernährungsweise wird basierend 
auf zahlreichen epidemiologischen Studien als gesund definiert. [AGRADI E et al, 
2006] 
 
Ein gegenteiliger Effekt bei der Aufnahme von Phytosterinen wird bei Personen 
mit Phytosterinämie beobachtet. Hier führt eine exzessive Zufuhr an 
Phytosterinen zu vorzeitigen koronaren Arterienerkrankungen, Myokardinfarkt, 
Atherosklerose und zu einer Beeinträchtigung der Endothelfunktion. 
[CHOUDHARY SP und TRAN LS, 2011] 
 
In den Reviews von BRUCKERT E, ROSENBAUM D und BRUFAU G et al wird 
bei einer Zufuhr von 2 g/d von einer durchschnittlich 10 %igen Reduktion des 
LDL-Cholesterins berichtet. Für die Variabilität in der Wirkung von Phytosterinen 
auf den LDL-Cholesterin zwischen einzelnen Individuen dürften gemeinsame 
65 
 
SNPs in den Genen für ABCG5 und ABCG8, NPC1L1 oder anderen Proteinen 
des Cholesterinstoffwechsels verantwortlich sein. [RUDKOWSKA I et al, 2008; 
ZHAO HL, et al, 2008] 
 
Zur Senkung des Gesamtcholesterinspiegels und des LDL-Cholesterins wird eine 
tägliche Dosis von 2,0 bis 2,5 g Phytosterine empfohlen. [KATAN MB et al, 2003; 
DEMONTY I et al, 2009] Seitens der ESFA wird empfohlen, dass die Aufnahme 
von Phyotsterinen jedoch nicht mehr als 3 g/d betragen soll. [ESFA, 2008] 
 
Die Ergebnisse der Studie von SÖDERHOLM PP et al zeigen, dass der Konsum 
eines mit Phytosterinen angereicherten Roggenbrotes auch bei gesunden 
Personen mit normalen Plasma-Cholesterin-Werten zu einer Reduktion des 
Gesamtcholesterinspiegels um 6,5 % und des LDL-Cholesterins um 10,4 % führt. 
[SÖDERHOLM PP et al, 2011] 
 
Frühere Forschungsergebnisse zeigen, dass der Grad der 
Gallensäurenentleerung der Gallenblase nach einer fettreichen Mahlzeit höher ist 
als nach einer fettärmeren. In der Konsequenz würde die intestinale 
Cholesterinabsorption effizienter reduziert werden, wenn Phytosterine 
gemeinsam mit einer fettreichen Mahlzeit (30 % Fett) als mit einem fettarmen 
Snack zu sich genommen werden. [KRISHNAMURTHY GT et al, 1984; 
TRAUTWEIN EA et al, 2003] Die Studienergebnisse von RUDKOWSKA I et al 
konnten dies aber widerlegen. Bei jenen Studienteilnehmern, die Phytosterine in 
einem fettarmen Joghurt alleine als Nachmittagssnack zu sich nahmen, 
reduzierte sich das Gesamtcholesterin um ein höheres Ausmaß als bei jenen 
Studienteilnehmern, die Phytosterine in einem fettarmen Joghurt gemeinsam mit 
einer fetthaltigen Mahlzeit zu sich nahmen. 
Das Ergebnis der Studie von HANSEL B et al zeigt, dass sich durch tägliche 
Aufnahme von 1,6 g Phytosterinen in fettarmem Joghurt die Plasma-LDL-
Cholesterin-Konzentration um 9,5 % im Vergleich zur Kontrollgruppe reduziert. 




Das Ergebnis der Interventionsstudie von MANNARINO E et al zeigt, dass die 
Zufuhr von 1,6 g Phytosterinen in fettarmem Joghurt zusätzlich zur positiven 
Wirkung auf das Plasma-Cholesterin ebenfalls einen antioxidativen Effekt haben 
dürfte. [MANNARINO E et al, 2009]  
 
Phytosterine habe eine höhere Absorptionsrate als Phytostanole, folglich wurde 
eine unterschiedliche Wirkung der beiden angenommen. Das Ergebnis der Meta-
Analyse von TALATI R et al zeigt jedoch, dass es keinen statistisch oder klinisch 
signifikanten Unterschied zwischen Phytosterinen und Phytostanolen hinsichtlich 
ihrer Wirkung auf Plasmalipide gibt. [TALATI R et al, 2010] Auch die Ergebnisse 
der Studien von NOAKES M et al zeigen, dass sowohl Phytosterine als auch 
Phytostanole in ihrer veresterten Form und durch Aufnahme in fettarmer Milch 
oder fettarmem Joghurt den Gesamt- bzw. LDL-Cholesterin reduzieren können. 
[NOAKES M et al, 2002] 
 
Aber auch die Zufuhr von natürlich vorkommenden Phytosterinen in 
unveränderten Lebensmitteln zeigt einen positiven Einfluss auf den 
Cholesterinmetabolismus. [LIN X et al, 2010; OSTLUND RE et al, 2003] Sie sind 
besonders reichlich in Weizenkeimöl, Sonnenblumenkernen und Sesamöl 
enthalten. [WATZL B, RECHKEMMER G, 2001] 
 
Weiters zeigen Studienergebnisse, dass die Einnahme von Ezetimib oder Statin 
und die gleichzeitige Zufuhr von Phytosterinen den LDL-Cholesterin-Level stärker 
reduzieren kann als eine alleinige Einnahme dieser Arzneistoffe. [LIN X et al, 
2011; EUSSEN SR et al, 2011] Die Zufuhr von Phytosterinen gemeinsam mit 
einer Statin-Therapie ist besonders für Patienten geeignet, die durch eine 
alleinige Statin-Therapie nicht das gewünschte Ziel einer Cholesterinsenkung 
erreichen. [GOLDBERG et al, 2006] 
 
Es wurde bereits an mehreren Studien beobachtet, dass sich der Plasma-
Triglyceridspiegel durch Zufuhr von Phytosterinen bei gesunden Personen ohne 
Hypercholesterinämie nicht ändert. [DEMONTY I et al, 2009] Bei Personen mit 
metabolischem Syndrom reduzierte sich der Triglyceridspiegel um 27,5 % im 
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Vergleich zur Kontrollgruppe bei täglicher Phytostanolesteraufnahme zwischen 
3,8 und 4,1 g. [PLAT J, MENSINK RP, 2009] Auch bei Personen mit 
Hypertriglyceridämie verringerte sich der Plasma-Triglyceridspiegel signifikant. 
[THEUWISSEN E et al, 2009] Der Effekt der Phytosterine auf den Plasma-
Triglyceridspiegel dürfte in einer Verringerung der hepatischen Produktion von 
großen Trigylcerid-reichen VLDL-Partikeln liegen. [PLAT J, MENSINK RP, 2009] 
 
Die Wirkung der Phytosterinzufuhr auf den Plasmalevel an fettlöslichen 
Vitaminen und Antioxidantien zeigt unterschiedliche Ergebnisse. Mehrere Studien 
beschreiben keine Veränderung hinsichtlich des Plamagehaltes an -Tocopherol 
und den Carotinoiden. [SÖDERHOLM PP et al, 2011; RUDKOWSKA I et al, 
2008; HANSEL B et al, 2007] In anderen Studien wird wiederum beschrieben, 
dass sich die Plasmakonzentration an -Tocopherol, -Carotin und Lycopin 
durch die Zufuhr von Phytosterinen oder Phytostanolestern signifikant verringert. 
Eine Ursache für die Verringerung dürfte in der Reduktion der LDL-Partikel 
liegen, die als Transporter dieser Antioxidantien dienen. [KATAN MB et al, 2003; 
MENSINK RP et al, 2010] 
In der Studie von HERNÁNDEZ-MIJARES A et al konnte gezeigt werden, dass 
es bei Zufuhr von Phytosterinen mit einer gleichzeitigen, ausgewogenen, 
gesunden Ernährung zu keinen negativen Effekten auf die Plasmakonzentration 
der Carotinoide kommt. [HERNÁNDEZ-MIJARES A et al, 2010] Auch durch 
Aufnahme einer Carotinoid-reichen Ernährung bzw. durch täglich erhöhte 
Aufnahme von Obst und Gemüse kann eine solche Reduktion vermieden 
werden. [NOAKES M et al, 2002; COLGAN HA et al, 2004] 
 
In prospektiven Studien konnte gezeigt werden, dass ein hoher HDL-Cholesterin-
Wert mit einem reduzierten Risiko für koronare Herzkrankheiten assoziiert ist. 
[WILSON PWF et al, 1998] Ein niedriger HDL-Cholesterin-Wert gilt wiederum als 
Risikofaktor für Atherosklerose. [ASSMANN G, www.assmann-stiftung.de] 
Bei den ausgewählten Studien konnte großteils keine signifikante Änderung der 
Plasma-HDL-Konzentration durch Zufuhr von Phytosterinen beobachtet werden. 
[NOAKES M et al, 2004; HANSEL B et al, 2007; PLAT J, MENSINK RP, 2009]  
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Das Ergebnis der Studie von RUDKOWSKA I et al zeigt jedoch eine Reduktion 
von 13,41 % der Plasma-HDL-Konzentration durch tägliche Zufuhr von 1,6 g/d 
Phytosterinen. [RUDKOWSKA I et al, 2008] Auch das Ergebnis der Studie von 
SÖDERHOLM PP et al zeigt eine Reduktion der Gesamtcholesterin-HDL-Ratio. 
[SÖDERHOLM PP et al, 2011] Hier bedarf es noch weiterer Studienergebnisse. 
 
Hinsichtlich der Wirkung von oxidierten Phytosterinen liegen noch wenige 
Studienergebnisse vor. Nach dem aktuellen Wissenstand können sie auch zu 
cytotoxischen und proapoptotischen Effekten führen. [OTAEGUI-ARRAZOLA A et 
al, 2010, RUDKOWSKA I et al, 2008, ADCOX C et al, 2001] Wie die Ergebnisse 
der Studie von LIANG YT et al zeigen, verlieren die Oxidationsprodukte von 
-Sitosterin und Stigmasterin die Kapazität zur Senkung des 
Gesamtcholesterinspiegels, des LDL-Cholesterins und der Triglyceride. [LIANG 
YT et al, 2011] 
 
Zusammenfassend stellt die Aufnahme von Phytosterinen großteils einen 
positiven Effekt auf den Cholesterinmetabolismus dar, sowohl bei Personen mit 
Hypercholesterinämie als auch bei gesunden Personen. 
Nichtsdestoweniger sollten Personen mit Hypercholesterinämie eine Änderung 
ihres Lebensstils in Betracht ziehen. Laut DGE-Beratungsstandards 2009 wird 
Personen mit Hypercholesterinämie folgende Ernährungstherapie, neben 
adäquater Bewegungstherapie, empfohlen: bei Übergewicht ihr Körpergewicht zu 
normalisieren, die Gesamtfettzufuhr auf max. 30 % und die Transfettsäurezufuhr 
auf < 1 % der täglichen Energiezufuhr, sowie die Cholesterinzufuhr auf < 300 mg 
zu beschränken und für ein optimales Fettsäureverteilungsmuster zu sorgen 
(< 10 % der Gesamtenergiemenge gesättigte Fettsäuren, 10 – 15 % einfach 
ungesättigte Fettsäuren und 7 – 10 % mehrfach ungesättigte Fettsäuren). 
Weiters soll auf eine hohe Zufuhr von komplexen Kohlenhydraten und 
Ballaststoffen geachtet werden. [DGE-Beratungsstandards, 2009]. 
 
 
Hinsichtlich der krebspräventiven Wirkung von Phytosterinen weisen manche 
Studien darauf hin, dass diese insbesondere gegen Krebserkrankungen des 
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Dickdarms, der Brust und Prostata eine präventive Wirkung haben können. 
Phytosterine können die Onkogenese hemmen und die Krebszellenproliferation 
verhindern. Die molekularen Mechanismen dieser Wirkung dürften in der 
Regulierung der Signaltransduktion, des Zellwachstums und der Apoptose liegen. 
[BRADFORD PG und AWAD AB, 2010] Die ausgewählten Studien über die 
Wirkung der Phytosterine auf Colonkarzinom zeigen im Tierversuch eine 
Inhibierung der Tumorgenese um bis zu 35,7 % und eine Reduktion der 
Darmpolypen ohne weiteren cytotoxischen Effekt. [SANG S et al, 2006; BASKAR 
AA et al, 2010] 
In vitro beobachtete man eine signifikante Hemmung des Zellwachstums der 
humanen Colonkarzinomzellen, weiters wurde die Apoptose durch Abfangen 
reaktiver Sauerstoffspezies induziert und die Expression von -Catenin und 
PCNA unterdrückt. [JAYAPRAKASH GK et al, 2007; BASKAR AA et al, 2010] 
 
Die Ergebnisse der Studie von QUILLIOT D et al zeigen jedoch, dass eine 
Supplementation mit Phytosterinen bei Ratten zu keiner verminderten 
Tumorfrequenz führte. [QUILLIOT et al, 2001] Auch die Ergebnisse der 
epidemiologischen Studie „Netherlands Cohort Study on Diet and Cancer“ 
zeigten weder für Männer noch für Frauen eine klare Assoziation zwischen der 
Aufnahme von Phytosterinen und dem Risiko für Colonkarzinom. [NORMEN AL 
et al, 2001]. 








Phytosterine gehören zur Gruppe der sekundären Pflanzenstoffe. Diese tragen 
dazu bei, das Krankheitsrisiko für Zivilisationserkrankungen zu senken. Aufgrund 
ihrer spezifischen physiologischen Wirkung sind die Phytosterine die erste 
Gruppe der sekundären Pflanzenstoffe, die zur Entwicklung von funktionellen 
Lebensmitteln geführt haben. 
 
Die Phytosterine unterscheiden sich vom tierischen Cholesterin nur durch eine 
zusätzliche Methyl- oder Ethyl-Seitenkette. Hinsichtlich der intestinalen 
Absorption kommt es jedoch zu großen Abweichungen. 
 
In der gegenständlichen Diplomarbeit wurde die cholesterinsenkende Wirkung 
der Phytosterine beschrieben. Sowohl die Wirkung der Aufnahme von 
verschiedenen Phytosterin-angereicherten Lebensmitteln, als auch die Wirkung 
der Aufnahme der Phytosterine in unveränderten Lebensmitteln und die 
gemeinsame Aufnahme mit einer medikamentösen Therapie wurden näher 
betrachtet. Es konnte festgestellt werden, dass die Phytosterine selbst, nicht 
jedoch ihre Oxidationsprodukte eine positive Wirkung auf den 
Cholesterinstoffwechsel haben. Weiters wurde auf den Einfluss der Phytosterine 
auf den Plasmaspiegel der fettlöslichen Vitamine eingegangen. 
 
Abschließend wurden einige Studien über die Bedeutung der Phytosterin-
Aufnahme für die Krebsprävention, im Besonderen bei Colonkarzinom, 
vorgestellt, wobei es hier noch weiterer Studienergebnisse bedarf. 
 
Seitens der ESFA (2008) wird empfohlen, dass die Aufnahme von Phytosterinen 






Plant sterols belong to secondary plant compounds. They are helpful in reducing 
the probability of the risk for lifestyle diseases. Due to their specific physiological 
effect phytosterols are the first group of phytochemicals that have led to the 
development of functional food. 
 
The phytosterols have similar chemical structure and biological functions as 
cholesterol. Plant sterols just contain an extra methyl or ethyl group. But 
regarding intestinal absorption there are, however, large deviations. 
 
In the representational diploma thesis the cholesterol-lowering effect of 
phytosterols has been reported. Both, the effect of the ingestion of various 
phytosterol-fortified foods, as well as the effect of intake of phytosterols in natural 
food matrices and the simultaneous ingestion with drug therapy, were examined 
more closely. It was found that phytosterols themselves, but not their oxidation 
products have a positive effect on cholesterol metabolism. Furthermore, the 
thesis was devoted to the influence of phytosterols on plasma levels of fat-soluble 
vitamins. 
 
Finally, some studies were presented on the importance of phytosterol intake for 
cancer prevention, particularly in colon cancer, which needs to be based on 
further study results. 
 
On the part of the EFSA (2008) it is recommended that the intake of phytosterols 




8. Schulexperimente bzw. -versuche 
zum Lehrplanthema Cholesterin 
 
 
8.1 Allgemeines zum Unterrichtsfach 
Haushaltsökonomie und Ernährung 
 
AbsolventInnen des kombinationspflichtigen Studiums Unterrichtsfach 
Haushaltsökonomie und Ernährung können in folgenden Berufsfeldern tätig sein: 
 Lehrtätigkeit an allgemein- und berufsbildenden mittleren und höheren 
Schulen (AHS und BHS) 
 Lehrtätigkeit an anderen Schultypen 
 Erwachsenenbildung 
 Öffentlichkeitsarbeit in Unternehmen einschlägiger Bereiche 
 Wissenschaftsjournalismus und -management 
[http://studentpoint.univie.ac.at, Zugriff am 28.03.2012] 
 
Im AHS-Bereich wird das Unterrichtsfach Haushaltsökonomie und Ernährung 
ausschließlich in der Oberstufe des Wirtschaftskundlichen Realgymnasiums 
angeboten, wobei jeweils nur in der 5. und 6. Klasse zwei Wochenstunden 
unterrichtet werden. Der Wahlpflichtgegenstand Ernährung und Haushalt 
(Praktikum) umfasst ebenfalls zwei Wochenstunden in der 6. Klasse des 
Wirtschaftskundlichen Realgymnasiums und wird meist 14-tägig zu 
4 Wochenstunden geblockt. 
An dieser Stelle möchte ich auf die detaillierten Lehrpläne in Anhang 1 und 
Anhang 2 verweisen. 
 
Das Wochenstundenausmaß der Lehrpläne im BHS-Bereich für das 
Unterrichtsfach Ernährung sind unterschiedlich und orientieren sich am jeweiligen 
Schultyp und an den verschiedenen Schwerpunkten.  
[www.abc.berufsbildendeschulen.at, Zugriff am 28.03.2012] 
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Zu den Aufgabenbereichen der Schule gehört neben der Vermittlung des 
Wissens die Förderung von Kompetenzen. 
„Die Entwicklung der eigenen Begabungen und Möglichkeiten, aber auch das 
Wissen um die eigenen Stärken und Schwächen sowie die Bereitschaft, sich 
selbst in neuen Situationen immer wieder kennen zu lernen und zu erproben, ist 
ebenso Ziel und Aufgabe des Lernens in der Schule wie die Fähigkeit und 
Bereitschaft, Verantwortung zu übernehmen, mit anderen zu kooperieren, 
Initiative zu entwickeln und an der Gestaltung des sozialen Lebens innerhalb und 
außerhalb der Schule mitzuwirken („dynamische Fähigkeiten“). Die Förderung 
solcher dynamischer Fähigkeiten soll die Schülerinnen und Schüler auf 
Situationen vorbereiten, zu deren Bewältigung abrufbares Wissen und erworbene 
Erfahrungen allein nicht ausreichen, sondern in denen Lösungswege aktuell 
entwickelt werden müssen. Es ist wichtig, dass Schülerinnen und Schüler lernen, 
mit Sachthemen, mit sich selbst und mit anderen auf eine für alle Beteiligten 
konstruktive Weise umzugehen. Sie sollen Sachkompetenz, Selbstkompetenz 
und Sozialkompetenz in einem ausgewogenen Verhältnis entwickeln.“  
[http://www.bmukk.gv.at/medienpool/11668/11668.pdf, Zugriff am 02.04.2012] 
 
Was Kompetenzorientierung im Unterrichtsgegenstand Haushaltsökonomie und 
Ernährung bedeutet, lässt sich im Anhang 3 aus dem Auszug aus 
„Kompetenzorientierte Reifeprüfung, Haushaltsökonomie und Ernährung, 
Richtlinien und Beispiele für Themenpool und Prüfungsaufgaben; 
Bundesministerium für Unterricht, Kunst und Kultur, 01/2012.“ nachlesen. 
[www.thematischesnetzwerkernaehrung.at, Zugriff am 02.04.2012] 
 
Die Einbindung von Schulexperimenten bzw. Schulversuchen in den Unterricht 
stellt eine wichtige didaktische Möglichkeit dar, verschiedene Kompetenzen der 
SchülerInnen zu fördern.  
 
SchülerInnen bzw. alle Lernenden sind immer selbst Konstrukteure ihres 
Lernens. Je mehr die Lernerrolle auf Selbsttätigkeit, Selbstbestimmungsanteile, 
Steigerung der Selbstverantwortung und des Selbstvertrauens, Zunahme des 
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Selbstwerts hin angelegt ist, desto mehr didaktisiert der Lerner sein eigenes 
Lernen. [REICH K, 2008] 
 
 
Bei der Auswahl von Experimenten für den Unterricht sollte im Wesentlichen auf 
fünf Kriterien Bedacht genommen werden: 
 
1. Inhaltliche Aussagekraft: Das Ergebnis des Versuchs muss von Relevanz für 
das jeweilige Thema sein, es muss einen Erkenntnisgewinn implizieren und die 
experimentelle Aussagekraft des Versuchs sollte dabei keinesfalls trivial sein. 
 
2. Realisierbarkeit des Versuchs mit einfachem Equipment.  
 
3. Durchführbarkeit des Versuchs: Wenn ein Versuch ein zu hohes Maß an 
experimentellem Geschick erfordert oder nur fachwissenschaftlich geschultem 
Personal die Durchführung bestimmter Operationen gelingt, so ist der Versuch für 
die hier angestrebte Einsetzbarkeit für SchülerInnen weitgehend wertlos.  
 
4. Pointierter Effekt: Der Versuch soll eine prägnante sinnliche Erfahrbarkeit mit 
sich bringen. Es muss ein deutlich wahrnehmbarer Effekt eintreten. Der Versuch 
sollte also – wenn möglich – eine „Pointe“ haben, ein Ziel, das durch die 
Versuchsbedingungen deutlich herausgearbeitet wird. 
 
5. Hohe Gelingenschancen: Das Eintreten des erhofften Ergebnisses sollte kein 
Glücksfall sein. Es ist die Aufgabe eines angemessenen Versuchsdesigns, eine 
stabile Reproduzierbarkeit des aussagekräftigen Ergebnisses zu gewährleisten. 
[KLEIN K, OETTINGER U; 2004] 
 
Die im Kapitel 8.2 ausgewählten Experimente zum Thema Cholesterin eignen 
sich besonders gut für einen fächerübergreifenden Unterricht, im Speziellen mit 





8.2 Ausgewählte Experimente zum Thema 
Cholesterin 
 
8.2.1 Nachweis von Cholesterin 
 Cholesterin-Nachweis nach SALKOWSKI und LIEBERMANN 
 [http://tu-freiberg.de/fakult2/bio/ag_mikrobio/lehre/biochemie_skript_1-
5.pdf; http://www.chids.de/dachs/expvortr/382Lipide_Stumpf_Scan.pdf;  
http://chids.online.uni-marburg.de/dachs/expvortr/639/cholesterin.htm; 
Zugriff am 28.03.2012] 
 
Das chemische Prinzip: Aus Cholesterin entsteht nach Zugabe von konz. 
Schwefelsäure unter Wasserabspaltung Bicholestadien, welches ein oder zwei 
Moleküle Schwefelsäure anlagern kann. Die Bicholestadiendisulfonsäure stellt 
eine rote Verbindung dar (SALKOWSKI-Reaktion), die 
Bicholestadienmonosulfonsäure ist grün (LIEBERMANN-Reaktion), 
Essigsäureanhydrid dient als Lösungsmittel und zur Entfernung des gebildeten 
Wassers. 
 
Abb.: 8.2.1.1 Chemisches Prinzip des Cholesterin-Nachweises nach 
Salkowski und Liebermann  
[http://tu-freiberg.de/fakult2/bio/ag_mikrobio/lehre/biochemie_skript_1-5.pdf, 




Versuch 1: Nachweis von Cholesterin im Eigelb 
 
Durchführung: 
A) Cholesterin-Isolation aus Hühnerei: 
Aus einem hartgekochten Hühnerei wird das Eigelb isoliert, zerkleinert und man 
gibt es in einem 200-ml-Erlenmeyerkolben mit 50 ml kaltem Aceton. Aceton und 
Eigelb gut durchmischen. 
Das Eigelb wird durch einen acetonfeuchten Filter vom Extrakt getrennt und noch 
einmal mit 50 ml kaltem Aceton gewaschen. Das Extrakt wird am 
Rotationsverdampfer auf ein Volumen von ca. 20 ml eingeengt. Mit dieser Lösung 
wird der Nachweis durchgeführt. 
 
B) Nachweisreaktion: 
In ein mit 20 ml konz. Schwefelsäure gefülltes Reagenzglas gibt man einige 
Tropfen der Eisenchloridlösung und schichtet darüber sehr vorsichtig den 
Acetonauszug. An der Grenzfläche entsteht der für das Cholesterin 
charakteristische rotbraune Ring.  
Vorsicht Spritzgefahr durch Überhitzung des Acetons!!! Schutzbrille!!! 
 
Reagenzien: 
- 1 hartgekochtes Eigelb 
- Aceton 




Versuch 2: Nachweis nach SALKOWSKI mit Cholesterinkristallen 
 
Einige Cholesterinkristalle werden in 1 ml Chloroform gelöst und vorsichtig 





Versuch 3: Nachweis nach LIEBERMANN mit Cholesterinkristallen 
 
Einige Cholesterinkristalle (Wasserspuren stören) werden in 1 ml Chloroform 
gelöst, mit einigen Tropfen konz. Schwefelsäure (Schutzbrille!) und danach mit 
einigen Tropfen Essigsäureanhydrid versetzt. Bei vorsichtigem Schütteln 
wird die Lösung kurz rotviolett, dann blau und später dunkelgrün. 
Die Reaktion kann auch zur quantitativen Bestimmung von Cholesterin z.B. aus 
Blutproben genutzt werden. 
 
Versuch 4: Nachweis von Cholesterin in verschiedenen Lebensmitteln z.B. 
Margarine, Butter und Olivenöl 
 
Dieser Versuch sollte von 3 SchülerInnengruppen mit je einem Lebensmittel 
(Margarine, Butter oder Olivenöl) zum Vergleich durchgeführt werden. 
Eine große Spatelspitze Margarine, Butter oder wenige Tropfen Olivenöl werden 
in 20 ml Chloroform im Reagenzglas gelöst und dazu werden 20 ml 
Essigsäureanhydrid gegeben. Es wird tropfenweise mit konz. 
Schwefelsäure versetzt. Nach Zugabe der konz. Schwefelsäure färbt sich 
der Ansatz intensiv grünblau oder nicht.  





- Cholesterinkristalle oder Margarine, Butter, Olivenöl 
- Chloroform 




Konzentrierte Schwefelsäure und Essigsäureanhydrid sind stark ätzend, 
Chloroform ist giftig und umweltgefährdend. 
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8.2.2 Die Wirkung von Gallensäuren 
 [http://www.chemieunterricht.de/dc2/tip/10_00.htm, Zugriff am 
31.03.2012] 
 Diese Versuche sind Teil eines großen Webseitenangebots mit weiteren Texten und 
Experimentiervorschriften auf Prof. Blumes Bildungsserver für Chemie. Letzte 
Überarbeitung: 12. August 2008, Dagmar Wiechoczek 
 
Versuch 1: Emulgierende Wirkung von Gallensäuren 
 
Das chemische Prinzip: Damit eine Substanz emulgierend wirken kann, 




Das Alkyl-Ende ist lipophil, das ionische COO-Na+ dagegen hydrophil. Auf diese 
Weise ist die Seife grenzflächenaktiv. 
Cholsäure ist chemisch 3, 7, 12-Trihydroxy-5ß-cholan-24-säure. Sie gehört 





Aus diesem Bild wird nicht deutlich, warum Cholsäure so gut emulgierend wirkt. 
Erst wenn man die Struktur wie im folgenden Bild dreidimensional darstellt, wird 
der Zusammenhang klar.  
 
Man erkennt, dass das flächige Molekül auf der einen Seite alle unpolaren und 
auf der anderen alle polaren Reste trägt. 
 
Dreidimensionales Strukturbild der Cholsäure 
Ein Vergleich der Moleküle von Seifen oder Gallensäuren zeigt: Die flächigen 
Gallensäuren haben einen viel effektiveren Wirkungsquerschnitt als die 
stäbchenförmigen Fettsäuren. 
Die Einführung der Hydroxylgruppen und des Säurerests hat nicht nur den Effekt, 
dass die Gallensäuren löslicher werden und deshalb leichter ausgeschieden 
werden können. Physiologisch bedeutsam ist die dadurch entstandene 
grenzflächenaktive Wirkung. 
Es gibt verschiedene Gallensäuren. Sie unterscheiden sich u. a. in Zahl und 
Stellung der Hydroxyl-Gruppen. In der Galle kommen allerdings nur Gallensäuren 
vor, die peptidartig weitere, polare Reste tragen. Die Taurocholsäuren tragen 
zusätzlich Taurin. Dies ist die 2-Amino-Ethansulfonsäure, ein Oxidationsprodukt 
von L-Cystein. Taurocholsäuren sind ebenfalls stark polar. Außerdem kann auch 






Gallensäuren sind in Wasser fast gar nicht löslich. Gut löslich sind dagegen ihre 
Salze. In den Versuchen arbeiten wir deshalb mit Gallensäuresalzen oder mit 
Lösungen der Säure in verdünnter Natronlauge. Übrigens werden auch von der 
Gallenblase die Salzlösungen abgegeben, denn der Gallensaft ist schwach 
alkalisch. Das wird dadurch unterstützt, dass auch der Darmsaft schwach 
alkalisch ist. (Beim Ansäuern des Gallensafts fallen die Cholsäuren aus, nicht 
aber die Tauro- bzw. Glykocholsäuren.) Durch die negative Ladung wird die 
Polarität der Gallensäuren und damit ihre Emulsionskraft noch verstärkt. Man 
spricht hier von Gallseifen, die man auch zum Reinigen von Kleidung kaufen 
kann. Tauro- und Glykocholsäuren sind schon im neutralen Bereich negativ 




Es werden 2 Reagenzgläser vorbereitet. In das erste gibt man 5 ml Wasser und 
in das zweite 5 ml Lösung von Cholsäuresalz (20%ig). 
Anschließend gibt man in beide Reagenzgläser 1 Tropfen frisches Pflanzenöl und 
färbt die Mischung mit je 0,5 ml gesättigter Sudan III-Lösung (ethanolisch) an. 
Die beiden Reagenzgläser werden mit einem Gummistopfen verschlossen und 










Nur im Reagenzglas mit der Gallensäure stellt sich eine stabile Emulsion ein. 
Dies erkennt man an der gleichmäßigen Rotfärbung der flüssigen Phase; diese 
ist außerdem deutlich milchiger als im Reagenzglas 1 mit Wasser. 
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In Reagenzglas 1 erkennt man weiters nach wenigen Minuten klare Fetttröpfchen 
an der Glaswand. In Reagenzlgas 2 mit der Gallensäure beobachtet man, dass 
die Glaswand klarer ist. 
 
Versuch 2: Nachweis von Gallensäuren nach Pettenkofer 
 
Durchführung: 
Man gibt in ein Reagenzglas 5 ml einer verdünnten Lösung von Gallensäuresalz 
und versetzt diese mit einigen Tropfen einer 10%igen Saccharoselösung. Unter 
Schräghalten des Reagenzglases unterschichtet man mit konzentrierter 
Schwefelsäure. Die Farbreaktion wird beobachtet und interpretiert. 
 
Ergebnis:  
An der Berührungszone der beiden flüssigen Phasen bildet sich eine intensiv rote 
Färbung aus. Außerdem beobachtet man in der Schwefelsäurephase eine grüne 
Fluoreszenzfarbe. Die obere weiße Masse ist die ausgefallene Cholsäure. 
 
 
Abb.: 8.2.2.1 Ergebnis des Nachweises von Gallensäuren nach Pettenkofer 















Versuch 3: Gallensäuren setzen die Oberflächenspannung herab 
 
Das chemische Prinzip: Bei der Wechselwirkung von Fett mit den Gallensäuren 
handelt es sich um komplizierte Grenzflächenphänomene für die es eine eigene 
Thermodynamik gibt „Grenzflächenpotentiale monomolekularer Schichten“. 
Die Grenzflächenpotentiale machen sich zum Beispiel als Oberflächenspannung 
bemerkbar. Dies kann man im Versuch 4 mit unbenetzbaren Schwefelteilchen 
zeigen, die schwerer als Wasser sind und deshalb eigentlich absinken sollten, 
aber durch die Oberflächenspannung oben aufschwimmen. Durch 
grenzflächenaktive Substanzen wie Emulgatoren oder Tenside wird die 
Oberflächenspannung herabgesetzt. Gibt man also Gallensäuren hinzu, sinken 
die Schwefelteilchen auf den Gefäßboden. 
 
Durchführung: 
Es werden 2 Reagenzgläser vorbereitet. In das erste gibt man 5 ml Wasser und 
in das zweite 5 ml Lösung von Cholsäuresalz (1%ig). Dann gibt man in beide 








Versuch 4: Lipase-Reaktion mit und ohne Gallensäuren 
 
Das chemische Prinzip: Einerseits scheinen die Gallensäuren die Lipasen direkt 
zu aktivieren, andererseits sind sie hervorragende Emulgatoren. Die Lipasen 
arbeiten an den Grenzflächen zwischen Fett und Wasser. Emulgatoren 
vergrößern die Grenzflächen, indem sie Fettflächen zugunsten der Bildung 
kleiner Fetttröpfchen auflösen. 
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Der nachfolgende Versuch funktioniert nur mit Schlagobers. Mit Milch ist er nicht 
aussagekräftig, da Milch von vornherein eine Emulsion ist und die Lipasen auch 




- Substratlösung: Schlagobers mit Natronlauge auf pH 10 einstellen. 
- Gallensäurelösung: Cholsäure-Na-Salz in 5%ige Natronlauge mit pH 10 
auflösen. 
- Lipase: 2 Tabletten von Lipase-Verdauungsmedikamenten in 20 ml Wasser 
auflösen; mit Natronlauge auf pH 10 einstellen. 
- Phenolphthalein-Lösung (ethanolisch) 
- Stark verdünnte Natronlauge mit pH um 10 zum Verdünnen. 
 
Für die Durchführung des Versuchs werden 3 Reagenzgläser vorbereitet und mit 
1, 2 oder 3 beschriftet.  
In jedes werden 5 ml Substratlösung gegen.  
Weiters gibt man in jedes Reagenzglas etwa die gleiche Menge 
Phenolphthaleinlösung. Gut verrühren! Die drei Lösungen müssen nun kräftig rot 
gefärbt sein (und nicht nur schwach rosa!) 
Dann verfährt man weiter wie folgt: Nach jeder Lösungszugabe gut vermischen! 
 Zu Glas 1 gibt man 6 ml Natronlauge (pH 10). Dieses Reagenzglas dient als 
Standard zum Farbvergleich. 
 Zu Glas 2 gibt man 5 ml Natronlauge (pH 10). 
 Zu Glas 3 gibt man 5 ml Cholsäurelösung. 
 Dann gibt man zu Glas 2 und Glas 3 je 1 ml Lipaselösung. 
Farbreaktion beobachten und interpretieren! 
 
Ergebnis: 
In Reagenzglas 2 und 3 findet aufgrund der Lipase eine Fetthydrolyse statt. Die 
freigesetzten Fettsäuren verändern den pH-Wert in Richtung saures Milieu und 
Entfärben das Phenolphthalein. 
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Wenn alles richtig gemacht worden ist, beobachtet man, dass die Reaktion der 
Lipase mit Gallensäuren in Reagenzglas 3 deutlich schneller abläuft, da die 
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9.  Anhang 
 
Anhang 1: Lehrplan Haushaltsökonomie und 
Ernährung 
[www.bmukk.gv.at, 02.04.2012] 
Bildungs- und Lehraufgabe: 
Haushaltsökonomie und Ernährung versteht sich als multidisziplinärer Unterrichtsgegenstand, deshalb 
bieten sich fächerübergreifende Aufgabenstellungen zur Förderung der Vernetzungskompetenz an. Die 
erfassten Themenbereiche sollen Eigenerfahrung mit Alltagsbezug und Gesellschaftsrelevanz verknüpfen. 
Welt- und Kulturverständnis stellt ein vorrangiges Ziel dar.  
Schülerinnen und Schüler sollen befähigt werden, den (zB medialen) Ausführungen von Expertinnen 
und Experten zu folgen und diese zu hinterfragen. Aufgrund der Inhalte und Methoden werden 
Kompetenzen gefördert, die von Nutzen sind um berufliche Perspektiven zu entwickeln bzw. zu erweitern.  
Ausgehend von der zentralen Bedeutung des Haushaltes, wobei jener in seiner Gesamtheit als 
Versorgungs, Wirtschafts-und Sozialbereich zu verstehen ist, sollen Schülerinnen und Schüler zu 
bedarfsorientiertem, eigenverantwortlichem und effizientem Management motiviert werden. Ziel ist, 
Lebens-und Ernährungsgewohnheiten zu reflektieren, um gesundheitsförderndes und umweltbewusstes 
Handeln im Sinne von Prävention und Nachhaltigkeit zu bewirken.  
Die Vermittlung von Grundlagen des Konsumentenrechts, von Markt-und Werbestrategien sowie von 
Produktkennzeichnung soll die Entwicklung von Schülerinnen und Schülern zu mündigen Konsumentinnen 
und Konsumenten unterstützen.  
Der Einsatz moderner Informationstechnologien zielt auf Kommunikations-, Präsentations-und 
Medienkompetenz. Die Förderung der Selbstkompetenz erfolgt durch Analyse und Reflexion eigener 
Lebens-, Ernährungs- und Konsumgewohnheiten im Unterricht und führt damit zu verbessertem 
Gesundheits-und Finanzmanagement.  
Die Sensibilisierung für gesellschaftliche und wirtschaftliche Probleme, Verständnis für die 
Schwierigkeiten der Welternährung und Entwicklung von Problemlösungsstrategien soll Schülerinnen und 
Schüler von ihrer Eigenerfahrung zu globalem Denken führen und ihre Sozialkompetenz steigern.  
 
Beiträge zu den Bildungsbereichen:  
Sprache und Kommunikation:  
Durch die reflexive Auseinandersetzung mit den eigenen unmittelbaren Lebensbereichen der 
Schülerinnen und Schüler sowie durch Anschaulichkeit, Praxisorientierung und vielfältigen Medieneinsatz 
wird der sprachliche Umgang mit Alltagserfahrungen ermöglicht und dadurch die 
Kommunikationskompetenz gefördert. Die Auseinandersetzung mit gesundheits-relevanten, ökonomischen 
und ökologischen Themen soll es Schülerinnen und Schülern ermöglichen Aussagen von Expertinnen und 
Experten zu hinterfragen, zu diskutieren und zu bewerten.  
Mensch und Gesellschaft:  
Haushaltsökonomie und Ernährung soll Schülerinnen und Schüler zu reflektierter Kenntnis der eigenen 
Lebens-und Konsumgewohnheiten führen sowie das Verständnis für die verschiedenen Formen des sozialen 
Zusammenlebens fördern. Weitere Themen sind diesem Bildungsbereich zuzurechnen: Wirtschaftsbereich 
des Privathaushalt im Konnex mit volkswirtschaftlichen Zusammenhängen; Bestand und Wandel von 
familiären Strukturen, auch im internationalen Vergleich; Reflexion des Zusammenlebens im privaten 
Haushalt als Grundlage sozialer Beziehungen; Übernahme von Verantwortung als Konsumentinnen und 
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Konsumenten; Erfahren kultureller und interkultureller Differenzierung von Lebens- und Ernährungsweisen 
sowie Traditionen, Tabus und Präferenzen; Sensibilisierung für Gender Mainstreaming  
Natur und Technik:  
Die Verantwortlichkeit des Menschen für seine Lebensumwelten und Möglichkeiten diese aktiv zu 
gestalten findet in vielerlei Inhalten eine Entsprechung: Erkennen von Zusammenhängen zwischen 
Ökonomie und Ökologie; Reflexion und Bewertung von eigenem umweltrelevanten Handeln; Einsatz 
innovativer Haushaltstechnik; multimediale Dokumentationen und Präsentationen mit besonderer 
Berücksichtigung von Informationstechnologien  
Gesundheit und Bewegung:  
Der gesundheitsbezogene Bereich ist in Haushaltsökonomie und Ernährung als wichtiger Schwerpunkt 
evident. Gesundheitsverhalten und - im Sinne einer selbstverantwortlichen Gestaltung -
Gesundheitskompetenz stehen im Mittelpunkt: Erhaltung von Gesundheit und Leistungsfähigkeit; 
Ernährung bei besonderen Anforderungen; praktische Anwendung von ernährungsphysiologischen 
Erkenntnissen; Einsichten in die Bereiche Hygiene und Mikrobiologie; Unfallverhütung und Erste Hilfe; 
Reflexion von Arbeitsabläufen und ergonomische Gestaltung von Arbeitsplatz, Wohnbereich und 
Lebensumgebung; Bedeutung des Wohnens für Gesundheit und Leistungsfähigkeit Kreativität und 
Gestaltung:  
Die kreativ-gestaltenden Möglichkeiten in Haushaltsökonomie und Ernährung fördern 
Selbstverwirklichung und soziale Verantwortung und wirken individuell bereichernd und 
gemeinschaftsstiftend. Schöpferische Bereiche sind insbesondere: Wohn-und Arbeitsraumgestaltung; 
Menügestaltung, Nahrungszubereitung, Esskultur; sensorische Experimente; ästhetische und kulinarische 
Produktgestaltung und Vermarktungskonzepte; Förderung kreativer Problemlösungsstrategien  
 
Didaktische Grundsätze:  
Die Organisation des Lernprozesses hat im Kontext mit den vorher angeführten 
Schlüsselqualifikationen in den Bereichen Sach-, Selbst- und Sozialkompetenz durch Methodenvielfalt zu 
erfolgen.  
Anknüpfend an den Erfahrungsbereich der Schülerinnen und Schüler sind die Inhalte altersadäquat zu 
vermitteln. Hierbei bieten sich insbesondere Methoden an, welche die Selbsttätigkeit, Eigenverantwortung 
und Teamfähigkeit unterstützen, wie beispielsweise exemplarische Fallstudien, Rollen-und Planspiele, 
Projekte, Internetrecherchen, Präsentationen und offene Lernformen. Bei der Anwendung der jeweiligen 
Methode ist auf Anschaulichkeit, Praxisorientierung und Aktualität zu achten.  
Die Einbeziehung außerschulischer Expertinnen und Experten sowie die Durchführung von 
Exkursionen und Lehrausgängen eröffnen neue Perspektiven, stellen unmittelbare Zusammenhänge her und 
wirken durch ihren Realitätsbezug motivationsfördernd.  
Vielfältiger Medieneinsatz hat die Kommunikationsfähigkeit, den Aktualitätsbezug und die interaktive 
Auseinandersetzung zu fördern. Durch die Beschäftigung mit ernährungs-und haushaltswissenschaftlichen 
Quellen ist strukturiertes, logisches und vernetztes Denken und Arbeiten zu stärken. Im Rahmen von 
Projekten und fächerübergreifendem Unterricht sind Verschiebungen von Unterrichtsinhalten zwischen 5. 
und 6. Klasse möglich. 
Lehrstoff:  
5. Klasse:  
Die Schülerinnen und Schüler sollen:  
- den privaten Haushalt als reproduktives soziales System bzw. als sozio-ökonomische Einheit 
begreifen  
- die volkswirtschaftliche, kulturelle und gesellschaftliche Bedeutung des Haushaltes (generative 




- Einblick ins Haushaltsmanagement gewinnen-die Zusammenhänge zwischen Ökonomie und 
Ökologie erkennen und die Auswirkungen umweltrelevanter Handlungen verstehen  
- Kenntnisse über Schad-und Abfallstoffe und deren Quellen und Gefahren erwerben, um als Staats-
und Weltbürgerinnen und -bürger umweltbewusst und nachhaltig zu handeln  
 
- grundlegende Informationen über Unfallverhütung und Erste Hilfe erwerben  
- die Bedeutung von organisatorischen und ergonomischen sowie hygienischen und gesundheitlichen 
Aspekten von Arbeitsabläufen erkennen  
- anhand von Fallbeispielen wesentliche Aspekte des Konsumentenrechts erarbeiten, um als mündige 
Konsumentinnen und Konsumenten handeln zu können  
- die Bedeutung von Einkaufsplanung mit Berücksichtigung von Werbung, Marketing, Produkt-und  
Lebensmittelkennzeichnung sowie das Preis-Leistungsverhältnis erfassen  
- den Zusammenhang zwischen Ernährung und Gesundheit laut World Health Organisation (WHO) 
verstehen, Regeln für die Ernährung von Jugendlichen erarbeiten und ihr eigenes 
Ernährungsverhalten reflektieren  
- die Vielschichtigkeit der von Tradition, Kultur und Religion geprägten Essgewohnheiten kennen 
lernen  
 
6. Klasse:  
Die Schülerinnen und Schüler sollen:  
- anhand von praktischen Beispielen ihre sensorische Wahrnehmung differenzieren und ausbauen -
im Sinne der Prävention Kenntnisse über die Bestandteile der Nahrung sowie über Aufbau, 
Produktion, Verarbeitung und Wertigkeit (inklusive Lebensmittelqualität und rechtliche Grundlagen) 
von ausgewählten Lebensmitteln erwerben  
- aktuelle wissenschaftliche Erkenntnissen kennen lernen  
- Einsicht in grundlegende Stoffwechselvorgänge gewinnen  
- über altersadäquate und zielgruppenorientierte Ernährung Bescheid wissen  
- über die Formen und Folgen der Fehlernährung informiert sein  
- alternative Ernährungsformen unterscheiden und diese beurteilen können  
- in die Dynamik von Essstörungen (Anorexia nervosa, Bulimia nervosa, Adipositas) Einsicht 
gewinnen  
- Verständnis erlangen für die Welternährungssituation  
- Wasser als ein knappes Gut begreifen  
- die Bedeutung der Außer-Haus-Verpflegung erkennen und entsprechende Kriterien für Auswahl 
und Ergänzung von Mahlzeiten anwenden  
- die soziale, ökologische, rechtliche, wirtschaftliche und psychologische Bedeutung des Wohnens 




Anhang 2: Lehrplan Ernährung und Haushalt 
(Praktikum) 
[www.bmukk.gv.at, 02.04.2012] 
Bildungs- und Lehraufgabe:  
Das Ziel des Wahlpflicht-Unterrichts ist, den Schülerinnen und Schülern gemäß ihrer Interessen eine 
Erweiterung bzw. Vertiefung ihres Bildungshorizontes zu bieten.  
Durch die Verflechtung von theoretischen Inhalten mit praktischen Tätigkeiten sollen sowohl die 
sensomotorische als auch die kognitive, emotionale und soziale Dimension des Lernens sowie dynamische 
Fähigkeiten angesprochen werden. Im Mittelpunkt steht die anwendungsorientierte Vertiefung und 
Erweiterung der Kenntnisse und Einsichten des Pflichtgegenstandes Haushaltsökonomie und Ernährung.  
Ziel ist ein sachgerechter, gesundheitsfördernder, leistungssteigernder, Ressourcen schonender und 
nachhaltiger Umgang mit Betriebs-, Arbeits- und Lebensmitteln. Menschengerechte Arbeitsplatzgestaltung 
sowie rationeller und wertschätzender Einsatz von Arbeitskraft sollen grundlegend erfahrbar werden. 
 
Didaktische Grundsätze:  
Didaktische Hinweise sind dem Abschnitt „Stärken von Selbsttätigkeit und Eigenverantwortung“ des 
Zweiten Teiles zu entnehmen.  
Die im Pflichtgegenstand vorgesehenen didaktischen Grundsätze sind im besonderen Maße 
anzuwenden, vor allem die Ausführungen zum handlungsorientierten Unterricht.  
Die Schülerinnen und Schüler sind zu mündigem Konsumverhalten anzuregen.  
Interkulturelles Lernen ist ihnen durch die Auseinandersetzung mit der eigenen kulturellen Identität 
und Einblicke in andere Kulturen zu ermöglichen.  
Die Möglichkeiten der Informationstechnologie sind für Organisation, Kalkulation, 
Nährwertberechnung, Erstellung von Tageskostplänen sowie Internetrecherchen zu bestimmten Themen 
und Präsentationen einzusetzen. Die Organisation der Lernprozesse hat durch Lernen am Modell, durch 
„learning by doing“ und gegenseitigen Erfahrungsaustausch zu erfolgen.  
Eine vierzehntägige vierstündige Blockung ist möglich. 
 
Lehrstoff:  
Die Schülerinnen und Schüler sollen:  
- die allgemeinen Grundregeln der Unfallverhütung und Hygiene kennen und anwenden 
- Haushaltstechnik sachgerecht, rationell und Ressourcen schonend einsetzen  
- arbeitsorganisatorische und ergonomische Grundsätze anwenden  
- ernährungsphysiologische Aspekte praktisch anwenden 
- Tageskostpläne nach bestimmten Kriterien erstellen 
- Kosten- und Nährwertberechnungen durchführen 
- Zubereitungs- und Garmethoden effizient einsetzen  
- Grundrezepte umsetzen  
- eine entsprechende Tisch-und Esskultur kennen lernen und praktizieren  
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- Spezifika der Regionalküchen Österreichs und ausgewählte Beispiele der internationalen Küche 
theoretisch und praktisch erarbeiten und ernährungsphysiologisch bewerten  
- Fertigprodukte und Eigenproduktion bezüglich Kosten, Arbeitsaufwand, Betriebsmitteleinsatz, 
Umweltverträglichkeit, Qualität und Akzeptanz vergleichen  




Anhang 3: Was bedeutet Kompetenzorientierung 
im Unterrichtsgegenstand Haushaltsökonomie 
und Ernährung? 
Auszug aus „Kompetenzorientierte Reifeprüfung, Haushaltsökonomie und 
Ernährung, Richtlinien und Beispiele für Themenpool und Prüfungsaufgaben; 




Lernen ist individuelle Kompetenzentwicklung. Der Kompetenzerwerb dient der 
Persönlichkeitsentwicklung der Schülerinnen und Schüler. Kompetenz wird nach Weinert 
(2001) als Zusammenspiel von Wissen-Können-Wollen definiert. 
 
Wenn vom formalen Lernen in der Institution Schule gesprochen wird, dann sind die 
Schülerinnen und Schüler zu befähigen, den Anforderungen der Gesellschaft gerecht zu 
werden und die entsprechenden Situationen, in denen das geschehen soll, zu üben (vgl. 
Sloane: 2009). 
 
Um in verschiedenen Kontexten und Lebensphasen bestehen zu können, benötigen 
Menschen Wissen, Fertigkeiten und entsprechende Haltungen. 
 
Ziel der Ernährungs- und Verbraucherbildung (nutrition and consumer literacy) im 
Unterrichtsgegenstand Haushaltsökonomie und Ernährung ist die Vermittlung von Sach-, 
Sozial-, Entscheidungs- und Handlungskompetenz, um im Alltag bedarfsgerechte 
Entscheidungen treffen zu können. Der Unterricht baut auf naturwissenschaftlichen, 
kultur- und sozialwissenschaftlichen Erkenntnissen auf und vermittelt den lernenden 
Entscheidungsgrundlagen für einen gesundheits-, umwelt- und sozialverträglichen 
Lebensstil. Der Unterricht in Haushaltsökonomie und Ernährung orientiert sich an den 
Prinzipien der salutogenetischen Gesundheitsförderung, der Nachhaltigkeit, des 
Gendergedankens und der aktiven Teilhabe der Bürgerinnen und Bürger an der 
Gesellschaft. Der Unterricht vermittelt theoretische Wissensgrundlagen und deren 
praktische Anwendung im Alltag sowie entsprechende Einstellungen (vgl. Buchner, 
2008). Der Unterricht im Gegenstand Haushaltsökonomie und Ernährung vermittelt 





Um Lernergebnisse transparent darstellen zu können, müssen zentrale fachliche und 
überfache Ziele auf der Grundlage von Kompetenzmodellen beschrieben werden. 
Kompetenzen beschreiben individuelle Dispositionen zur Selbstorganisation und 
Selbstverantwortung der Lernenden, um Aufgaben und Problemstellungen 
gegenwärtiger und zukünftiger Lebens- und Berufssituationen erfolgreich bewältigen zu 
können. 
 
Die Orientierung am Kompetenzbegriff erfordert demnach eine diagnostische Sicht, was 
Lernende am Ende des Unterrichts können sollen und wie sie im Stande sind, ihre 
Kenntnisse und Fähigkeiten zur Bearbeitung von komplexen Aufgabenstellungen 
einzusetzen. Ein gutes didaktisches Konzept ist daher notwendig, um einen 
kompetenzorientierten Unterricht zu gestalten, da der Kompetenzaufbau sowohl eine 
vertikale wie auch eine horizontale Vernetzung von Wissen, Fertigkeiten und Haltungen 
braucht. 
 
Ebenso wichtig ist das Üben und Trainieren für den Erwerb von Kompetenzen. Das 
Festigen von Routine und das Anwenden des Gelernten auf neue, ähnliche Stoffgebiete 
(Transferleistung) verlangen auch einen anderen Umgang mit Fehlern im Unterricht. 
Fehler sind als Lernchance zu begreifen. Es müssen immer wieder Situationen des 
Erkundens, Erfindens und Entdeckens geschaffen werden, damit Schülerinnen und 
Schüler eigene Lösungsstrategien erproben und entwickeln und aktiv und planvoll ihre 
Kompetenzen erweitern können. 
 
Es ist bekannt, dass sich nur solche Inhalte in Kompetenzen niederschlagen, die in eben 
diesen handelnden Kontexten erworben wurden. Zeitgemäßer, handlungsorientierter 
Unterricht ist auch durch eine Vielzahl von Unterrichtsformen gekennzeichnet, wo 
selbstgesteuertes Lernen zugelassen und kooperatives Lernen in Gruppen ermöglicht 
wird. Lösungswege sollen gemeinsam diskutiert werden. Systemisches Lernen und 
Lernen in Echtsituationen sollen sich ergänzen. 
 
Die Qualität des kompetenzorientierten Unterrichts orientiert sich nicht nur darin, was 
durchgenommen wurde, sondern welche Kompetenzen die Lernenden erworben haben. 
Das Erreichen eines möglichst hohen Maßes an nachhaltigem Wissen und Können muss 
daher die wichtigste Aufgabe jedes Unterrichts sein. 
 
Buchner, Ursula et al: Referenzrahmen für die Ernährungs- und Verbraucherbildung in 
Österreich. Salzburg: Eigenverlag, 2008. 
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